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The metabolic syndrome is a constellation of risk factors specific for cardiovascular diseases, 
including abdominal obesity, dyslipidaemia (hypertriglyceridemia, low HDL-cholesterol 
level), hypertension and hyperglycaemia. The pathogenesis of the syndrome is still unknown. 
Abdominal obesity (accumulation of visceral fat) and insulin resistance are suggested to be 
caused by both hereditary and environmental factors, which then result in the metabolic 
syndrome. 
The present study investigated 1) the prevalence of the metabolic syndrome in outpatients 
with long-term schizophrenia, 2) the prevalence of the metabolic syndrome in outpatients 
referred to psychiatric treatment due to depression, 3) the relationship between the metabolic 
syndrome and symptoms of depression or a long-term high level of mental health symptoms 
in a sample of the general population and 4) the risk factors of at least a 10% weight gain 
(major weight gain) in a 6-year follow-up of outpatients referred to psychiatric treatment due 
to depression. 
The data on patients with long-term schizophrenia (n = 35) were obtained from patients 
discharged from a psychiatric rehabilitation ward. The data on outpatients with depression 
(n = 121) consisted of patients who participated the 6-year follow-up of the Kuopio 
Depression Study. Symptoms of depression and a long-term high level of mental health 
symptoms were investigated in a sample of the general population from the central-eastern 
part of Finland (n = 333) who had participated in a survey during 1998, 1999 and 2001, and 
whose clinical data had been gathered in 2005. The metabolic syndrome was defined 
according to the criteria of the National Cholesterol Education Program (NCEP).  
The prevalence of the metabolic syndrome among patients with schizophrenia was 37%. In 
outpatients treated for depression, the prevalence was 36%, while among those who were 
diagnosed as still suffering from major depression at the 6-year follow-up it was 58%. In the 
sample of the general population, among those with a long-term high level of mental health 
symptoms, the prevalence of the metabolic syndrome was 46%. Among men, major 
depression, current symptoms of depression (HAM-D, BDI), suicidal features, the previous 
depression burden and a long-term high level of mental health symptoms were correlates of 
the metabolic syndrome. Among men, higher HAM-D scores and belonging to the group 
with a long-term high level of mental health symptoms had an independent association with 
the metabolic syndrome. Altogether, 16% of the outpatients with depression had major 
weight gain in a 6-year follow-up. Severe current symptoms of depression and anxiety 
(HAM-D, SCL-90/anxiety subscale) at baseline as well as cluster C personality disorder 




experiences in childhood/-adolescence tripled the risk of major weight gain. The differences 
were independent of gender, age and body mass index.  
The prevalence of the metabolic syndrome was high in patients with long-term 
schizophrenia and in persons who had been treated for depression, as well as in men with 
symptoms of depression or a long-term high level of mental health symptoms. Risk factors 
for cardiovascular diseases should be comprehensively taken into account in patients with 
schizophrenia and depression from the very beginning of the disease. The metabolic 
syndrome - and major weight gain - in patients with depression may associate with poor 
clinical recovery. Their weight gain should be prevented due to its adverse health effects.  
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Metabolinen oireyhtymä tarkoittaa sydän- ja verisuonisairauksien vaaratekijöiden kasaumaa, 
johon kuuluu vyötärölihavuus, dyslipidemia (hypertriglyseridemia, matala HDL-kolesteroli), 
koholla oleva verenpaine ja koholla oleva verensokeri. Metabolisen oireyhtymän patogeneesi 
on tuntematon. Perinnöllisten tekijöiden ja ympäristötekijöiden seurauksena arvioidaan 
ilmaantuvan vyötärölihavuutta (viskeraalisen rasvan kertymistä) ja insuliiniresistenssiä, mikä 
johtaa metaboliseen oireyhtymään. 
Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää 1) metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
pitkäaikaista skitsofreniaa sairastavilla avohoitopotilailla, 2) metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyys masennuksen vuoksi psykiatrisessa erikoissairaanhoidossa hoidetuilla 
avohoitopotilailla, 3) väestöotoksessa masennuksen ja pitkäaikaisten mielenterveysoireiden 
yhteyttä metaboliseen oireyhtymään ja 4) masennuksen vuoksi psykiatrisessa 
erikoissairaanhoidossa hoidetuilla avohoitopotilailla vähintään 10 %:n painon nousun 
riskitekijöitä kuuden vuoden seurannassa.   
Skitsofreniaa sairastavien aineisto (n = 35) koostui psykiatriselta kuntoutusosastolta 
uloskirjoitetuista potilaista. Masennuspotilaiden aineisto (n = 121) muodostui Kuopion 
Depressioprojektiin kuuden vuoden ajan osallistuneista potilaista. Masennusta ja 
pitkäaikaisia mielenterveysoireita selvitettiin pohjoissavolaisen väestöotoksen osajoukosta (n 
= 333), jossa kolme kyselytutkimusta oli toteutettu vuosina 1998, 1999 ja 2001 ja kliiniset 
tutkimukset vuonna 2005. Metabolinen oireyhtymä määritettiin National Cholesterol 
Education Programin (NCEP) määritelmän mukaan.  
Skitsofreniaa sairastavilla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 37 %. Masennuksen 
vuoksi polikliinisesti hoidetuilla potilailla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 36 %. 
Niillä, joilla oli seurantahetkellä diagnosoitu masennustila, metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyys oli 58 %. Pohjoissavolaisesta väestöotoksesta poimituilla henkilöillä, joilla oli ollut 
pitkäaikaisia mielenterveysoireita, metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 46 %.  Miehillä 
masennustila, ajankohtaiset masennusoireet (HAM-D, BDI), itsetuhoiset piirteet sekä aiempi 
masennuskuorma ja pitkäaikaiset mielenterveysoireet olivat yhteydessä metaboliseen 
oireyhtymään. Lisäksi miehillä voimakkaammat ajankohtaiset masennusoireet (HAM-D) ja 
pitkäaikaiset mielenterveysoireet olivat itsenäisesti yhteydessä metaboliseen oireyhtymään. 
Masennuksen vuoksi hoidetuista poliklinikkapotilaista 16 %:lla todettiin kuuden vuoden 
seurannassa merkittävä painon nousu. Vaikeammat masennus- ja ahdistuneisuusoireet 
(HAM-D, SCL-90-ahdistuneisuusskaala) seurannan alussa sekä kuuden kuukauden hoidon 
jälkeen diagnosoitu ryhmän C persoonallisuushäiriö lisäsivät merkittävän painon nousun 




myös merkittävän painon nousun riskiä yli kolminkertaiseksi. Erot olivat riippumattomia 
sukupuolesta, iästä ja painoindeksistä. 
Pitkään skitsofreniaa sairastaneilla potilailla ja masennuksen vuoksi hoidossa olleilla 
potilailla sekä miehillä pitkäaikaisiin mielenterveysoireisiin liittyi koholla oleva metabolisen 
oireyhtymän esiintyvyys. Skitsofrenia- ja masennuspotilaiden sydän- ja verisuonisairauksien 
riskitekijät on otettava huomioon kokonaisvaltaisesti sairastumisen alusta alkaen. 
Metabolinen oireyhtymä ja merkittävä painon nousu saattavat olla yhteydessä 
masennuspotilaiden huonompaan kliiniseen toipumiseen. Masennuspotilaiden painon 
nousua tulisi kyetä estämään sen terveyttä vaarantavien tekijöiden vuoksi. 
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Kiinnostukseni mielenterveyspotilaiden somaattisiin oireisiin ja sairauksiin herättivät 
ammattiurani alkutaipaleella psykiatristen osastojen potilaat sekä ylilääkärit, jotka 
huomioivat potilaiden somaattisen voinnin yhtä tärkeänä kuin psyykkisen hyvinvoinnin. 
Vuosikymmenien aikana mielenterveyspotilaiden somaattisen tilanteen huomioon ottaminen 
on parantunut, mutta edelleen on tehtävää. Toivon, että tämä väitöskirja kannustaa 
huomioimaan ja hoitamaan mielenterveyspotilaiden somaattista terveyttä ja muistuttaa 
terveellisten elämäntapojen merkityksestä sekä psyykkiselle että fyysiselle hyvinvoinnille.  
Nämä kaikki tekijät avaavat mahdollisuuden parempaan fyysiseen terveyteen.   
 
Tähän väitöskirjatyöhön liittyvän tutkimustyöni aloitin vuonna 2000. Tutkimusrupeama on 
taukoineen ollut pitkä, sinä aikana myös muut tärkeät tavoitteeni ovat toteutuneet. Olen 
kiitollinen siitä, että tänä aikana olen voinut tehdä tutkimustyötä omalla tahdillani. Kiitän 
seuraavia ihmisiä, joiden apu ja tuki ovat mahdollistaneet tämän tutkimustyön 
valmistumisen. 
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johdonmukaisia ja luotettavia. Heimo olet luottanut työni valmistumiseen ja mahdollistanut 
tutkimustyön tekemisen osittain myös työaikana.  Leo sinun asiantuntemuksesi 
metabolisesta oireyhtymästä ja siihen liittyvissä sisätautien erikoisalan kysymyksissä on ollut 
tutkimustyössäni korvaamatonta.   
 
Kiitän väitöskirjani esitarkastajina toimineita professori Juha Veijolaa Oulun yliopistosta ja 
dosentti Jorma Lahtelaa Tampereen yliopistosta tärkeistä ja rakentavista arvioinneista ja 
havainnoista, jotka vahvistivat tämän työn kokonaisuutta. Kiitän myös professori emeritus 
Matti Joukamaata Tampereen yliopistosta lupauksesta olla vastaväittäjäni. 
 
Kiitän professori Jukka Hintikkaa, ylilääkäri Pirjo Saarista, psykiatri Kaisa Mujusta ja 
osastonhoitaja Anna-Maija Antikaista ja sairaanhoitaja Riitta Lyytikäistä ensimmäisen 
tutkimuksen mahdollistamisesta. Tutkimustulosten jalostamiseen tieteellisiksi artikkeleiksi 
ohjaajieni lisäksi osallistuivat professori Heli Koivumaa-Honkanen, professori Jukka 
Hintikka, ylilääkäri Pirjo Saarinen, ylihoitaja Kaisa Haatainen, professori Kirsi Honkalampi ja 
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ATP Adult Treatment Panel   
BDI Beck Depression Inventory (Beckin depressioasteikko) 
BMI Body Mass Index (painoindeksi)   
CDS Calgary depression scale (Calgaryn depressioasteikko) 
DSM-IV Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Ed 4 
EGIR European Group for Insulin Resistance 
HAM-D Hamilton Depression Rating Scale (Hamiltonin depressioasteikko) 
HDL High-density lipoprotein  
HPA Hypothalamic-Puitarity-Adrenal (hypotalamus–aivolisäke–lisämunuainen) 
ICD-10  The Tenth Revision of the International Statistical Classification of Diseases and 
Related Health Problems 
IDF International Diabetes Federation (kansainvälinen diabetesliitto) 
IGT Impaired glucose tolerance (heikentynyt glukoositoleranssi) 
IL Interleukin (interleukiini) 
LDL Low-density lipoprotein 
LV Luottamusväli 
MAOI Monoamine oxidase inhibitors (monoamiinioksidaasi-inhibiittori) 
NaSSa  Noradrenergic and specific serotonergic antidepressant (noradrenerginen ja 
spesifinen serontonerginen antidepressantti) 
NCEP National Cholesterol Education Program 
OR Odds ratio (vetosuhde)   
SANS Scale for Assessment of Negative Symptoms (negatiivisten oireiden 
arviointiasteikko) 





SCID  Structured Clinical Interview for DSM (puolistrukturoitu diagnostinen 
haastattelu) 
SCL-90 Symptom Check List -90 
SD  standard deviation (standardideviaatio, keskihajonta) 
SNRI Serotonin-noradrenaline reuptake inhibitors (serotoniinin ja noradrenaliinin 
takaisinoton estäjä) 
SSRI Selective serotonin reuptake inhibitors (selektiivinen serotoniinin takaisinoton 
estäjä) 
TNF-α Tumor Necrosis Factor- α (tuumorinekroositekijä-α)   
VLDL Very low-density lipoprotein   




Vakavaa mielenterveyshäiriötä sairastavilla somaattiset sairaudet ovat yleisempiä kuin 
yleisväestöllä (De Hert ym. 2011), ja heidän elinikänsä on lyhyempi, naisilla 15 ja miehillä 20 
vuotta (Wahlbeck ym. 2011). Yleisväestöön verrattuna vakaviin mielenterveyshäiriöihin 
liittyvä lyhyempi elinajanodotteen ero on Pohjoismaissa (Suomi, Ruotsi ja Tanska) hieman 
kaventunut vuosien 1987 ja 2006 välillä, mutta muutos on ollut vaatimaton (Wahlbeck ym. 
2011). 
Skitsofrenian ilmaantuvuus väestössä on 15,2 potilasta sataatuhatta henkilöä kohti ja 
elämänaikainen sairastumisriski 7,2 potilasta tuhatta henkilöä kohti (McGrath ym. 2008). 
Skitsofreniaa sairastavilla on 2–3 kertaa suurempi kuolleisuusriski kuin yleisväestöllä (Heilä 
ym. 2005, Joukamaa ym. 2006, Saha, Chant & McGrath 2007, McGrath ym. 2008, Brown ym. 
2010, Suvisaari ym. 2013).  Skitsofreniaa sairastavien ylikuolleisuus aiheutuu eniten 
luonnollisesta kuolleisuudesta eli somaattisista sairauksista johtuvasta kuolleisuudesta, jonka 
osuus on 60 % (Brown 1997). Kansainvälisissä tutkimuksissa skitsofreniaa sairastavien 
elinajanodotteen ero yleisväestöön verrattuna ei ole viime vuosikymmeninä kaventunut, 
vaan se on edelleen kasvanut (Saha, Chant & McGrath 2007, Laursen, Nordentoft & 
Mortensen 2014). Skitsofreniaa sairastavien aikuisten elinajanodotteen ero yleisväestöön 
verrattuna ei Suomessa enää vuosien 1996 ja 2006 välillä kasvanut (Tiihonen ym. 2009).  
     Skitsofreniaa sairastavilla on sydän- ja verisuonisairauksiin 53 %:n, aivotapahtumaan 71 
%:n ja sydämen vajaatoimintaan 81 %:n lisääntynyt riski verrattuna kontrolliryhmiin (Fan 
ym. 2013b). Kuolleisuudessa sydän- ja verisuonisairauksiin eron on todettu viime 
vuosikymmeninä jopa kasvaneen skitsofreniaa sairastavien ja yleisväestön välillä (Brown ym. 
2010, Laursen & Nordentoft 2011). Skitsofreniaa sairastavien suuremman sydän- ja 
verisuonitautikuolemien riskin arvioidaan johtuvan elintavoista, mahdollisesti joidenkin 
psykoosilääkkeiden haittavaikutuksista sekä somaattisen diagnoosin viivästymisestä, 
viiveestä hoidon aloittamisesta ja riittämättömästä hoidosta (Laursen, Munk-Olsen & 
Vestergaard 2012, Lahti ym. 2012, Laursen, Nordentoft & Mortensen 2014). 
Skitsofreniapotilailla tyypin 2 diabeteksen yleisyys on viisinkertainen yleisväestöön 
verrattuna (Mukherjee ym. 1996, Suvisaari ym. 2008, De Hert ym. 2011). 
   Masennustilan 12 kuukauden prevalenssi on noin 5 % (Pirkola ym. 2005, Bromet ym. 2011, 
Ferrari ym. 2013) ja vuosittainen ilmaantuvuus 3 % (Ferrari ym. 2013). Elämänsä aikana noin 
joka kuudes sairastuu masennustilaan (Bromet ym. 2011). Myös masennukseen liittyy 
lyhyempi elinajan odote, enemmän sydän- ja verisuonisairastavuutta sekä merkittävä 
psykososiaalisen toimintakyvyn alenema.  Englantilaisessa kolmen vuoden 
rekisteritutkimuksessa todettiin masennustilan sairastaneilla miehillä 11 vuotta ja naisilla 7 
vuotta lyhyempi elinikä verrattuna yleisväestöön (Chang ym. 2011). Myös lievemmän 
masennuksen on todettu lisäävän luonnollista kuolleisuutta verrattuna ei-masentuneisiin 
(Cuijpers & Smit 2002, Cuijpers ym. 2013). Masennustilan on todettu olevan yhteydessä myös 
monien pitkäaikaissairauksien ilmaantumiseen (Holahan ym. 2010). Masennuksen on 
arvioitu vaikuttavan itsenäisenä etiologisena ja prognostisena tekijänä sepelvaltimotaudin 
ilmaantumiseen ja siihen liittyvään kuolleisuuteen (Rugulies 2002, Wulsin & Singal 2003, 
Nicholson, Kuper & Hemingway 2006, Van der Kooy ym. 2007).  Masennus lisää tyypin 2 
diabeteksen riskiä 60 %:lla (Mezuk ym. 2008, Rotella & Mannucci 2013). Toisaalta tyypin 1 ja 
2 diabetesta sairastavilla on masennusta lähes kaksi kertaa enemmän kuin terveillä 
(Anderson ym. 2001, Ali ym. 2006). 
 
  





     
Skitsofreniaa ja masennusta sairastavien potilaiden sairauden kulkuun, oireisiin tai hoitoon 
voi liittyä monia tekijöitä, jotka lisäävät sydän- ja verisuonisairauksien ja tyypin 2 
diabeteksen riskiä.  Metabolinen oireyhtymä on yksi tällainen tekijä. Tämän väitöskirjan 
tavoitteena on selvittää metabolisen oireyhtymän esiintyvyyttä skitsofreniaa ja masennusta 
sairastavilla aikuisilla sekä masennuksen ja pitkäaikaisen mielenterveysoireilun yhteyttä 




2  Kirjallisuuskatsaus 
2.1 SKITSOFRENIA 
2.1.1 Skitsofrenian määritelmä ja yleisyys 
 
Skitsofrenia on vakava ja pitkäaikainen psykiatrinen sairaus, joka alkaa yleensä nuorella iällä 
ja vaikuttaa siihen sairastuneen ihmisen elämään kokonaisvaltaisesti. Skitsofrenian oirekuva 
on hyvin vaihteleva eri ihmisten välillä ja voi vaihdella ihmisen elinkaaren aikana. 
Skitsofrenia ilmenee psyykkisten toimintojen hajoamisena, psykoottisina oireina, sosiaalisena 
eristäytymisenä, ajattelun ja tunne-elämän häiriöinä sekä toimintakyvyn heikkenemisenä. 
Skitsofrenian ilmaantuvuus on kansainvälisesti 15,2 potilasta sataatuhatta henkilöä kohti, 
pisteprevalenssi 4,6 potilasta tuhatta henkilöä kohti ja elämänaikainen sairastumisriski 7,2 
potilasta tuhatta henkilöä kohti (McGrath ym. 2008). Suomalaisessa väestössä skitsofrenian 
elämänaikainen esiintyvyys on n. 1 % (Perälä ym. 2007, Suvisaari ym. 2012). Skitsofrenian 
sekä skitsoaffektiivisen ja skitsofreniformisen häiriön yhteenlaskettu elämänaikainen 
esiintyvyys on Suomessa 1,3 % (Perälä ym. 2007). Skitsofrenian etiologia on monitekijäinen ja 
suurelta osin edelleen tuntematon. Tällä hetkellä arvioidaan, että skitsofreniaan liittyy 
varhainen keskushermoston kehityksen häiriö, joka altistaa sairauden puhkeamiselle. 
Skitsofreniaa pidetään polygeenisenä sairautena, johon on liittynyt erilaisia 
ympäristötekijöitä (Suvisaari 2010, Harris ym. 2013). 
2.1.2 Skitsofrenian diagnoosi 
 
Skitsofrenian diagnoosi määritetään kansainvälisten tautiluokitusten ICD (International 
Classification of Diseases) ja DSM (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) 
mukaan. DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Ed 4) (American 
Psychiatric Association (APA) 1994) -järjestelmää käytetään laajasti psykiatristen tutkimusten 
diagnostiikan perustana.  Maailman terveysjärjestön (World Health Organization, WHO) 
ICD-10 (the Tenth Revision of the International Statistical Classification of Diseases and 
Related Health Problems) (WHO 2010) -diagnoosijärjestelmä on yleismaailmallinen ja 
käytössä myös Suomessa. Taulukossa 1 on esitetty skitsofrenian diagnostiset kriteerit DSM-
IV:n mukaan. ICD-10 eroaa DSM-IV:stä siten, että oireistoon luetaan mukaan myös 
perustavanlaatuiset ajattelun vääristymät ja sosiaalisen tai ammatillisen toimintakyvyn 
laskua ei vaadita.   
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Taulukko 1. Skitsofrenian diagnoosi DSM-IV-kriteerien mukaan. 
 
A. Tyypilliset oireet. Vähintään kaksi seuraavista löydöksistä esiintyy merkittävissä määrin yhden 
kuukauden jakson aikana (tai lyhyemmän, jos hoito onnistuu).       
1. harhaluulot 
2. aistiharhat 
3. hajanainen puhe (esim. toistuva syrjähtely tai epäyhtenäisyys) 
4. pahasti hajanainen tai katatoninen käytös 
5. negatiiviset oireet (esim. affektien latistuminen, puheen köyhtyminen tai tahdottomuus) 
Yksi kriteerien A oireista riittää, mikäli harhaluulot ovat hyvin eriskummallisia tai aistiharhat ovat 
henkilön käyttäytymistä tai ajatuksia jatkuvasti kommentoivia tai keskenään keskustelevia ääniä          
B. Sosiaalinen/ammatillinen toimintahäiriö: Häiriön alkamisen jälkeen yhdellä tai useammalla elämän 
alueella, kuten työssä, ihmissuhteissa tai itsestä huolehtimisessa, ilmenee merkittävää huononemista 
sairastumista edeltävään tasoon nähden huomattavan pitkän ajan (tai jos häiriö on alkanut 
lapsuudessa ja nuoruudessa, jää odotettu taso näillä alueilla tai esim. opiskelussa saavuttamatta). 
 C. Kesto: Häiriön löydökset ovat todettavissa vähintään kuusi kuukautta. Tämän jaksona aikana 
tulee kriteerien A oireita (esim. aktiivivaiheen oireita) esiintyä vähintään yhden kuukauden ajan (tai 
vähemmän, mikäli hoito onnistuu), ja lisäksi voi esiintyä ennakko- ja jäännösoireiden kausia. Näiden 
ennakko- tai jälkitilavaiheiden aikana häiriön löydökset voivat ilmetä vain negatiivisina oireina tai 
kahden tai useamman kriteeriryhmän A oireen vaimentuneena muotona (esim. oudot kuvitelmat, 
epätavalliset havaitsemiskokemukset)                                                      
 D. Skitsoaffektiivisen häiriön ja mielialahäiriön poissulkeminen: On voitu sulkea pois 
skitsoaffektiivinen häiriö ja psykoosipiirteinen mielialahäiriö, koska 1) vakavaa masennusjaksoa eikä 
maanista tai sekamuotoista jaksoa ole esiintynyt samanaikaisesti aktiivivaiheen oireiden kanssa, ja 2) 
jos mielialahäiriöjaksoja on ollut aktiivivaiheen oireiden aikana, niiden kokonaiskesto on ollut lyhyt 
suhteessa aktiivi- ja jäännöskausiin 
E. Kemiallisista aineista ja ruumiillisista häiriöistä johtuvien tilojen poissulkeminen: Häiriö ei johdu 
minkään kemiallisen aineen (päihteen tai lääkkeen) suorasta fysiologisesta vaikutuksesta tai 
ruumiillisesta häiriöstä.  
F. Suhde laaja-alaiseen kehityshäiriöön: Mikäli taustalla on autistinen häiriö tai muu laaja-alainen 
kehityshäiriö, tehdään lisäksi skitsofreniadiagnoosi vain, jos huomiota herättäviä harhaluuloja tai 
aistiharhoja esiintyy vähintään kuukauden ajan (tai vähemmän, jos hoito onnistuu) 
 
 
DSM-IV:n mukaan skitsofrenian alatyypit ovat paranoidinen, hajanainen, katatoninen ja 
jäsentymätön tyyppi sekä jäännöstyyppi. DSM-V:n (APA 2013) kriteereissä skitsofrenian 
alatyyppien määrittämisestä on luovuttu lukuun ottamatta katatonisten oireiden 
tarkentamista. Lisäksi kohdan A oireista yhden oireen täytyy olla oireista 1, 2 tai 3. Uutena 
määrittelyssä on otettu mukaan skitsofreniaan liittyvien psykoosioireiden vaikeusasteen 
arviointi. Siinä arvioidaan viiden psykoosioireen (Taulukko 1 kohdan A oireet) vaikeusastetta 
edeltävän seitsemän päivän ajalta. Luokat ovat 0:sta (oiretta ei esiinny) 4:ään (oire on 
olemassa, vaikea). Skitsofreniadiagnoosin määrittämiseen ei vaadita oireiden vaikeuden 
arvioimista. Skitsofreniasta toipumisen ja hoitotulosten arviointia varten on ehdotettu 
symptomaattista remissiota (elpyminen vähäoireiseksi), joka tarkoittaa skitsofrenian 
keskeisten oireiden (psykoottisuus, hajanaisuus ja negatiiviset oireet) olleen vähintään lieviä 
yhtäaikaisesti ja vähintään kuuden kuukauden yhtäjaksoisen ajan (Andreasen ym. 2005, 
Hintikka ym. 2007). 
Skitsofreniaan kuuluvia oireita jaotellaan positiivisiin, negatiivisiin ja kognitiivisiin 
oireisiin. Positiivisiin psykoottisiin oireisiin kuuluvat aistiharhat, harhaluulot sekä puheen ja 
käyttäytymisen hajanaisuus. Negatiivisia oireita ovat tunteiden latistuminen, kyvyttömyys 
tuntea mielihyvää, vetäytyminen ihmissuhteista ja sosiaalisten kontaktien puute, 
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tahdottomuus sekä puheen köyhtyminen. Kognitiiviset oireet ovat ongelmia 
tarkkaavaisuudessa, toiminnanohjauksessa, havainnoinnissa, tiedon prosessoinnissa, 
muistissa ja yleisessä kognitiivisessa suorituskyvyssä.  
Skitsofrenia on vakava sairaus myös siten, että vain pienellä osalla toimintakyky palautuu 
sairastumista edeltävälle tasolle. Skitsofreniaan liittyvä toimintakyvyn heikkeneminen 
koostuu useista osa-alueista. Terveys 2000 -tutkimuksessa todettiin skitsofreniaa sairastavilla 
huomattavasti huonompi liikkumiskyky, arkielämän toimintakyky ja kognitiivinen 
toimintakyky verrattuna samanikäiseen yleisväestöön. Heillä todettiin mm. kaksi kertaa 
enemmän vaikeuksia itsestään huolehtimisessa ja yli 12 kertaa enemmän vaikeuksia 
sosiaalisessa toimintakyvyssä verrattuna yleisväestöön (Viertiö ym. 2012). Myös huono 
fyysinen terveydentila heikentää skitsofreniaa sairastavien toimintakykyä (Harvey & 
Strassnig 2012).  
Skitsofreniaa sairastavat tarvitsevat usein laaja-alaista tukipalvelua ja hoitoa, josta 
huolehtivat erilaiset sosiaali- ja terveydenhuollon yksiköt. Sairauden hoito on pitkäjänteistä ja 
perustuu yhteistyösuhteelle. Hoidon toteutumisen tärkeimpiä edellytyksiä on potilaan 
ajankohtaisten voimavarojen ja elämäntilanteen huomiointi. 
2.1.3 Psykoosi- ja masennusoireiden arviointi oireasteikkojen avulla 
 
Psykoosioireiden vaikeutta voidaan arvioida PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale) 
(Kay, Fiszbein & Opler 1987) -kyselylomakkeen avulla, jossa kartoitetaan positiivisia, 
negatiivisia ja yleisoireita. PANSS sisältää yhteensä 30 kysymystä. Jokainen kysymys 
pisteytetään 1 (ei oiretta) – 7 (vaikea oire), jotka haastattelija arvioi potilaan kertoman ja 
havaitun oireen vaikeuden perusteella. Kokonaispistemäärä positiivisilla ja negatiivisilla 
psykoottisilla oireilla on välillä 7–49 ja yleisen psykopatologian osalta 16–112 (Kay, Fiszbein 
& Opler 1987).  
BPRS (Brief Psychiatric Rating Scale) (Overall & Gorham 1962) sisältää kysymyksiä 
positiivisista, negatiivisista ja mielialaoireista. BPRS:ssä on yhteensä 18 kysymystä, joita 
haastattelija arvioi oireiden vaikeuden mukaan pistevälillä 1–7. Oireita kartoitetaan edeltävän 
2–3 päivän ajalta. BPRS:stä on olemassa useita eri versioita. 
Positiivisten ja negatiivisten psykoosioireiden tarkempaa arviointia ja niiden 
vaikeusastetta varten on olemassa SAPS (Scale for Assessment of Positive Symptoms) ja 
SANS (Scale for Assessment of Negative Symptoms) -kyselylomakkeet (Andreasen 1982, 
Andreasen & Olsen 1982). SAPS sisältää 34 kysymystä ja SANS 24 kysymystä, jotka 
pisteytetään 0:sta (ei oiretta) 5:een (vaikea oire). Positiivisiin oireisiin kuuluvat hallusinaatiot 
ja deluusiot. Negatiivisiin oireisiin kuuluvat tunteiden latistuminen, puheen köyhtyminen, 
tahdottomuus-apatia, anhedonia-epäsosiaalisuus ja huomiokyvyn heikkeneminen. 
Sekavuusoireisiin, jotka ovat SAPSin osio, kuuluvat epätyypilliset tunnereaktiot, 
eriskummallinen käyttäytyminen ja positiivinen formaalinen ajatushäiriö. Sekä SANSissa ja 
SAPSissa lasketaan yhteispistemäärä. Oireita kartoitetaan edeltävän kuukauden ajalta ja 
haastattelija pisteyttää kysymykset potilaan vastausten ja omien havaintojensa perusteella 
(Andreasen 1982, Andreasen & Olsen 1982). SANS ja SAPS -mittarit soveltuvat hyvin myös 
kliiniseen työhön. 
Skitsofreniaan kuuluu usein myös ahdistuneisuus- ja mielialaoireita. Calgary Depression 
Scale (CDS) (Addington, Addington & Maticka-Tyndale 1993) on kehitetty kartoittamaan 
yksinomaan skitsofreniapotilaiden masennusoireiden vaikeutta. CDS sisältää yhdeksän 
kysymystä, joiden avulla oireiden vaikeutta arvioidaan edeltävän kahden viikon ajalta 
pisteasteikolla 0 (ei oiretta) – 3 (vaikea oire). Oireiden vaikeus arvioidaan potilaan antamien 
vastausten ja haastattelijan havaintojen perusteella. Kokonaispistemäärä on 27, jossa kuusi 
pistettä on todettu kliinisen masennuksen raja-arvoksi. CDS:n on todettu olevan toimivampi 
skitsofreniapotilailla kuin Hamiltonin depressioasteikko (HAM-D) (Hamilton 1960), koska 
siinä on vähemmän päällekkäisyyttä skitsofrenian positiivisten ja negatiivisten oireiden 
kanssa (Addington, Addington & Atkinson 1996).   
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2.2 MASENNUS  
2.2.1 Masennuksen määritelmä   
 
Yleiskielessä masennus-sana tarkoittaa eriasteisesti alentunutta mielialaa. Tunnetilana 
masennus on normaali reaktio menetykseen ja pettymykseen. Jos masentunut mieliala on 
pysyvämpi tunnetila ja siihen liittyy samanaikaisesti muita masennukselle tyypillisiä oireita, 
on kyseessä masennustila, joka on oireyhtymä. Masennusoireet vaikuttavat tunnetilaan, 
käyttäytymiseen, sosiaalisiin suhteisiin, työkykyyn sekä kognitiivisiin ja fyysisiin oireisiin 
(Judd ym. 2000, Perlis ym. 2006, Naismith ym. 2012, Snyder 2013). Masennustila vaikuttaa 
myös keskushermoston (Licinio & Wong 1999) ja hormonaalisten järjestelmien (Schmidt, 
Shelton & Duman 2011) toimintaan. Masennustila voi kestää viikkoja, kuukausia ja jopa 
vuosia. Jäljempänä masennustila-sana tarkoittaa diagnosoitua masennustilaa ja masentunut 
sitä, että henkilön masennus on määritetty tietyn masennusasteikon katkaisurajalla.  
2.2.2 Masennuksen yleisyys 
 
Unipolaarinen masennustila on pitkäaikainen (Judd 1997), oiretasoltaan vaihteleva ja herkästi 
uusiutuva sairaus (Judd ym. 1998), johon liittyy merkittävä toimintakyvyn alenema (Wells 
ym. 1989). Global Burden of Disease -tutkimuksen mukaan unipolaarinen masennustila oli 
neljänneksi yleisin pysyvää työkyvyttömyyttä aiheuttava sairaus vuonna 1990 (Murray & 
Lopez 1997b). On arvioitu, että vuonna 2020 unipolaarinen masennustila olisi 
maailmanlaajuisesti jo toiseksi yleisin tautikuorma iskeemisten sydänsairauksien jälkeen 
(Murray & Lopez 1997a) ja vuonna 2030 yleisin (WHO 2008). Modernisoituvan yhteiskunnan 
mukanaan tuomat ilmiöt on arvioitu yhdeksi tekijäksi masennuksen lisääntymisen taustalla, 
kun elämäntavat ovat huonontuneet ja sosiaalinen yhteisöllisyys on vähentynyt (Hidaka 
2012).  
Maailmanlaajuisesti masennustilan pisteprevalenssi oli tuoreessa Global Burden of Disease 
2010 -tutkimuksessa 4,7 %, 12 kuukauden esiintyvyys 3,7 % ja vuosittainen ilmaantuvuus 3,0 
% (Ferrari ym. 2013). World Mental Health Survey Initiative -tutkimuksessa 18 eri maasta 
todettiin masennustilan 12 kuukauden esiintyvyydeksi 5,5 % (Bromet ym. 2011). 
Yhdysvalloissa aikuisväestön (18–64-vuotiaat) masennustilan 12 kuukauden esiintyvyys oli 
6,6 %:n ja elämänaikainen esiintyvyys 16,2 %:n suuruinen (Kessler ym. 2003). Kun mukaan 
otettiin myös yli 13-vuotiaat, masennustilan 12 kuukauden esiintyvyys arvioitiin 8,6 %:n, 
elämänaikainen esiintyvyys 16,6 %:n ja arvioitu elämänaikainen sairastavuusriski 29,9 %:n 
suuruiseksi (Kessler ym. 2012). 
Suomessa masennustilan esiintyvyys vuonna 1996 oli 9,3 %, ikävakioitu esiintyvyys oli 
naisilla 10,3 % ja miehillä 7,2 %. Otoksessa tutkittiin 15–75-vuotiaita henkilöitä (Lindeman 
ym. 2000). Masennustilan 12 kuukauden esiintyvyys Terveys 2000 -tutkimuksessa oli 4,9 % 
(Pirkola ym. 2005). Tuoreessa seurantatutkimuksessa masennustilan esiintyvyys oli 
Suomessa lisääntynyt: Terveys 2000 -tutkimuksessa masennustilan 12 kuukauden esiintyvyys 
oli 5,9 % ja vastaava osuus vuonna 2011 oli 7,4 % (Markkula ym. 2015). Terveys 2000 ja 2011 -
tutkimuksiin kuuluivat yli 30-vuotiaat henkilöt.     
Yhdysvaltalaisessa tutkimuksessa, jossa tutkittiin masennustilaa sairastavia, todettiin 
pitkäaikaisen masennuksen 12 kuukauden esiintyvyydeksi 26,5 % (Rubio ym. 2011).     
2.2.3 Masennustilan diagnoosi 
 
DSM-IV-luokituksen mukaan masennustila voidaan luokitella pääasiassa masennustilaan, 
toistuvaan masennustilaan ja pitkäaikaiseen masennukseen. Masennustilan diagnoosiin 
vaaditaan vähintään viisi Taulukon 2 yhdeksästä oireista, joita on esiintynyt kahden viikon 
jakson aikana ja jotka edustavat muutosta aikaisempaan nähden.  Vähintään yksi oire on joko 
1) masentunut mieliala tai 2) mielenkiinnon tai mielihyvän menettäminen. Tässä ei 
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huomioida oireita, jotka ovat selvästi ruumiillisen häiriön aiheuttamia tai mielialaan 
sopimattomia harhaluuloja ja aistiharhoja.  Masennustila (yksittäinen jakso tai uusiutuva) 
voidaan vaikeusasteen mukaan luokitella neljään eri luokkaan. Näitä ovat lieväasteinen, 
keskivaikea, vaikea-asteinen ja vaikea-asteinen, jossa psykoottisia piirteitä.  
 
Taulukko 2. Masennustilan diagnoosi DSM-IV-tautiluokituksen mukaan. 
 
1. Masentunut mieliala, joka vallitsee suurimman osan päivästä ja lähes joka päivä, ja jota osoittaa 
joko oma ilmoitus (surullinen tai tyhjä olo), tai muiden huomiot (esim. näyttää itkuiselta). 
Huomautus: lapsilla ja nuorilla voi ilmetä ärtyisyytenä 
2. Merkittävästi vähentynyt mielenkiinto tai mielihyvä kaikissa tai lähes kaikissa päivittäisissä 
toiminnoissa; ilmenee miltei päivittäin (tulee esiin joko itse todettuna tai muiden huomioina) 
3. Merkittävä tahaton painon lasku tai nousu (esim. 5 % muutos kuukaudessa), tai lisääntynyt tai 
vähentynyt ruokahalu, joka ilmenee lähes joka päivä. Huomautus: lapsilla huomattavat 
vaikeudet saavuttaa odotettu paino. 
4. Unettomuutta tai liiallista nukkumista lähes päivittäin 
5. Psykomotorista kiihtyneisyyttä tai hitautta melkein päivittäin (muiden huomattavissa, ei 
pelkästään subjektiivinen kokemus rauhattomuudesta tai hidastuneisuudesta) 
6. Väsymystä tai voimattomuutta lähes joka päivä 
7. Arvottomuuden tunteita tai kohtuuttomia tai aiheettomia syyllisyyden tunteita (voi olla 
harhaluuloisuuden asteista) lähes joka päivä (ei pelkästään itsesyytöksiä tai syyllisyyttä 
sairaudesta) 
8. Ajattelukyvyn heikkoutta, keskittymiskyvyttömyyttä tai päättämättömyyttä lähes joka päivä (itse 
todettu tai muiden huomio) 
9. Toistuva kuoleman ajattelu (ei pelkästään kuolemanpelko), toistuvat itsemurha-ajatukset ilman 
suunnitelmaa tai itsemurhayritys tai -suunnitelma 
 
Oireet eivät täytä sekamuotoisen jakson kriteerejä. Oireet aiheuttavat kliinisesti merkittävää kärsimystä tai 
haittaa sosiaalisilla, ammatillisilla tai muilla tärkeillä toiminnan alueilla. Oireet eivät johdu minkään 
kemiallisen aineen (esim. huumeen tai lääkkeen) suorasta fysiologisesta vaikutuksesta tai ruumiillisesta 
häiriöstä (esim. kilpirauhasen vajaatoiminta). Oireet eivät selity esim. läheisen ja rakastetun ihmisen 
menetyksen aiheuttamalla surureaktiolla, oireet jatkuvat kauemmin kuin kaksi kuukautta menetyksen 
jälkeen tai niitä luonnehtii toiminnan merkittävä huononeminen, sairaalloinen tarpeettomuuden tunne, 
itsemurha-ajatukset, psykoottiset oireet tai psykomotorinen hidastuneisuus. 
Vakava masennusjakso ei ole paremmin selitettävissä skitsoaffektiivisella häiriöllä eikä liity skitsofreniaan, 
skitsofreenistyyppiseen häiriöön, harhaluuloisuushäiriöön tai tarkemmin määrittämättömään psykoottiseen 
häiriöön. 
Ei ole koskaan esiintynyt maanista jaksoa, sekamuotoista jaksoa tai hypomaanista jaksoa. Huomautus: tätä 
poissulkemista ei tehdä, mikäli kyseiset jaksot ovat jonkin kemiallisen aineen tai hoidon aiheuttamia tai 
ruumiillisen häiriön suoraa fysiologista seurausta. 
  
Masennustilan kriteerit ovat ICD-10:n ja DSM-IV:n mukaan hyvin samanlaisia. ICD-10 
eroaa DSM-IV:stä siten, että masennustilan diagnoosiin vaaditaan kaksi seuraavista 
masennuksen kolmesta pääoireesta: masentunut mieliala, kiinnostuksen/mielihyvän 
menettäminen tai vähentyneet voimavarat/poikkeuksellinen väsymys.  Lisäksi ICD-10:n 
masennusoireistossa ovat mukana myös huono itsetunto ja itseluottamus, synkät ja 
pessimistiset ajatukset tulevaisuuden suhteen ja pelkästään ruokahalun heikkeneminen.  
Painon lasku luokitellaan DSM-IV-kriteerien mukaan masennustilan melankolisiin 
piirteisiin ja ICD-10-kriteerien mukaan (lievässä ja keskivaikea-asteisessa masennuksessa) 
somaattiseen oireyhtymään. Painon nousu luokitellaan DSM-IV-kriteerien mukaan 
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masennustilan epätyypillisiin piirteisiin ja ICD-10-kriteerien mukaan epätyypilliseen 
masennukseen.  
Pitkäaikaisen masennuksen diagnoosiin DSM-IV-kriteerien mukaan kuuluu masentuneen 
mielialan olemassaolo suurimman osan päivää useimpina päivinä kahden vuoden ajan ja 
vähintään kahden masennukselle tyypillisen oireen (huono ruokahalu tai ylensyönti, 
unettomuus tai liikaunisuus, voimattomuus tai väsymys, huono itsetunto, heikentynyt 
keskittymiskyky tai vaikeus tehdä päätöksiä tai toivottomuuden tunteet) esiintyminen 
masennuksen aikana. DSM-V-kriteerien (APA 2013) mukaan pitkäaikaisen masennuksen 
aikana myös masennustila voi esiintyä samanaikaisesti. 
2.2.4 Masennuksen kulku 
 
Masennustilan esioireiden kesto voi olla viikkoja tai kuukausia (Fava & Kellner 1991).  Noin 
puolet masennuspotilaista ei hakeudu tai tule hoidon piiriin (Blumenthal & Endicott 1996, 
Burnett-Zeigler ym. 2012).  Suomessa masennustilan vuoksi vain noin 31 % aikuisista 
yleisväestön masennustilaa sairastavista oli vuoden aikana hakenut hoitoa terveydenhuollon 
palveluista (Hämäläinen ym. 2009). Syiksi hoitoon hakeutumattomuuteen masennustilan 
vuoksi on todettu mm., ettei koeta hoidon tarvetta, hoidon kustannukset, ajan puute, toive 
selviytyä omin avuin, ettei tiedetä mistä apua voi saada tai oireiden ajatellaan johtuvan 
elämäntilanteesta (Blumenthal & Endicott 1996, Prins ym. 2008). Masennuksen vuoksi 
hoitoon hakeutuvat kokevat masennuksen kohdeoireet vaikeina (Blumenthal & Endicott 
1996, Aromaa ym. 2011), ne aiheuttavat merkittävää kärsimystä, ovat pitkittyneet ja 
haittaavat toimintakykyä (Blumenthal & Endicott 1996, Angst ym. 2010). 
Masennustilan aikana työkyky ja psykososiaalinen toimintakyky heikkenevät, mutta ne 
yleensä palautuvat toipumisen jälkeen (Judd ym. 2000). Masennustilan toipumisvaiheessa 
oireet lievittyvät ja osa masennuksen kohdeoireista häviää. Toipuminen voidaan todeta 
silloin, kun vähintään kahden kuukauden ajan masennustilan ydinoireita ei ole esiintynyt ja 
muista oireista enintään kolme oiretta on ollut lieviä (APA 1994). Tavanomaisempaa 
kuitenkin on, että masennustilan jälkioireita (residuaalioireita) esiintyy pitkäkestoisesti, 
jolloin toipuminen on osittaista (Riihimäki ym. 2014). Masennustilasta toipumista voivat 
hidastaa useat eri tekijät ja niiden yhteisvaikutukset. Näitä ovat masennustilan oirekuvan 
vaikea-asteisuus, sen edeltävä kesto, aikaisempien masennusjaksojen lukumäärä, muut 
samanaikaiset mielenterveydenhäiriöt, muut kielteiset elämäntapahtumat hoidon aikana, 
sosiaalisen tuen puute, hoidon puuttuminen ja hoidon sisällön puutteet (Isometsä 1994). 
Masennustilan kulussa lievemmät oireet ovat kolme kertaa yleisempiä kuin täydet 
masennustilan kriteerit (Judd 2012). Kun masennustila oli ollut remissiossa 2–3 vuotta, 
todettiin eräässä tutkimuksessa työllistymisen olevan samantasoista kuin ei-masentuneella 
vertailuväestöllä (Luo ym. 2010). 
Masennustila uusiutuu herkästi. Sen uusiutumisriskiä lisäävät aikaisemmat 
masennusjaksot, masennusjaksojen vaikea-asteisuus ja muu psykiatrinen yhteissairastavuus.  
Suurin riski sairastua uudelleen masennustilaan on osittaisen toipumisen aikana, jos potilailla 
on ollut aikaisempia masennustilan jaksoja (Hardeveld ym. 2010) ja jos vielä 
toipumisvaiheessa on jäljellä masennustilan keskeisiä oireita (mielialan mataluus ja 
vähentynyt mielenkiinto) (Conradi, Ormel & de Jonge 2012) tai jäännösoireita (Hardeveld 
ym. 2010).  
2.2.5 Masennuksen komorbiditeetti 
 
Enemmistöllä masennuksen vuoksi hoidossa olevista potilaista on jokin toinen psykiatrinen 
oireyhtymä, joista tavallisimpia ovat ahdistuneisuus-, persoonallisuus- tai päihdehäiriöt 
(Depressio Käypä hoito 2014). Masentuneista noin puolella on hoidon alussa todettavissa 
ahdistuneisuushäiriö (Melartin ym. 2002) ja jokin persoonallisuushäiriö (Sanderson ym. 1992, 
Melartin ym. 2002). Masennustilan hoidon aikana on todettu, että 
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persoonallisuushäiriödiagnoosit vähenevät (Viinamäki ym. 2006, Melartin ym. 2010, Mulder, 
Joyce & Frampton 2010). Masennustilaa sairastavilla lähtötilanteen tai jatkuva alkoholin 
käyttö, pysyvä ahdistuneisuushäiriödiagnoosi, toistuva ja vaikeampi masennustila, toinen I 
akselin diagnoosi sekä ahdistuneisuus ja neuroottisuus olivat yhteydessä 
persoonallisuushäiriön pysyvyyteen kahden vuoden seurannassa (Melartin ym. 2010).  
Yli 20 vuoden ajalta kootuista tutkimuksista todettiin, että unipolaarisessa masennustilassa 
ja pitkäaikaisessa masennuksessa esiintyy ryhmän A persoonallisuushäiriötä (epäluuloinen, 
eristäytyvä ja psykoosipiirteinen persoonallisuus) 18–35 %:lla, ryhmän B 
persoonallisuushäiriöitä (tunne-elämältään epävakaa, huomionhakuinen ja narsistinen 
persoonallisuushäiriö) 49–65 %:lla ja 68–78 % eli eniten ryhmän C persoonallisuushäiriöitä 
(estynyt, riippuvainen ja vaativa persoonallisuushäiriö) (Friborg ym. 2014). Ryhmän C 
persoonallisuushäiriöön saattaa liittyä masennuksen kroonistumisen riski (Iacoviello ym. 
2007). Laajassa kolmen vuoden prospektiivisessa seurantatutkimuksessa todettiin, että 
masennustilan kanssa esiintyvä ryhmän C persoonallisuushäiriön ja akseli I 
ahdistuneisuushäiriödiagnoosin ilmaantuminen ennusti masennustilan pysyvyyttä 
verrattuna niihin, joilla oli pelkästään masennustila (Oleski ym. 2012). Toisessa kolmen 
vuoden seurantatutkimuksessa todettiin epävakaan persoonallisuushäiriön liittyvän edelleen 
voimakkaasti masennustilan pysyvyyteen useiden sekoittavien tekijöiden vakioinnista 
huolimatta (Skodol ym. 2011). Kuuden vuoden seurantatutkimuksessa havaittiin, että 
masennustilan kanssa esiintyvä persoonallisuushäiriö oli yhteydessä hitaampaan remission 
saavuttamiseen ja masennustilan nopeampaan uusiutumiseen (Grilo ym. 2010). Viiden 
vuoden seurantatutkimuksessa perusterveydenhuollon masennuspotilailla epävakaa 
persoonallisuushäiriö-diagnoosi väheneni 26 %:sta 19 %:iin. Masennustilan kanssa esiintyvä 
epävakaa persoonallisuushäiriö lisäsi masennuksen kestoa ja hidasti remission saavuttamista 
(Riihimäki, Vuorilehto & Isometsä 2014). Laajassa väestötutkimuksessa todettiin 
masennustilaa sairastavilla, joilla oli myös pitkäaikainen masennus, olevan enemmän 
estynyttä ja riippuvaista persoonallisuushäiriötä verrattuna niihin, joilla oli pelkästään 
masennustila (Rubio ym. 2011). Samanaikaisella persoonallisuushäiriöllä on siis vaikutusta 
masennustilan pitkittymiseen ja uusiutumiseen.   
2.2.6 Masennuksen etiologia 
 
Masennustilojen etiologia on monitekijäinen. Masennustilaan sairastumisen geneettinen riski 
on kaksos- ja perhetutkimusten perusteella 31–42 % (Sullivan, Neale & Kendler 2000). 
Periytyvyys on suurempi naisilla (42 %) kuin miehillä (29 %) (Kendler ym. 2006). Lähes 
kaikissa tapauksissa ensimmäinen masennustila puhkeaa stressin yhteydessä (Paykel 2003). 
Geneettinen tausta yhdessä ympäristötekijöiden kanssa vaikuttanee masennuksen syntyyn 
(Bosker ym. 2011, Nyman ym. 2011), mutta tutkimusnäyttö ehdokasgeenien ja ympäristön 
yhteisvaikutuksesta ei ole vielä vahvaa (Duncan & Keller 2011). Itse masennustilan oireissa 
on havaittu vain vähän geneettistä taustaa. Sen sijaan masennustilan uusiutumiseen ja 
varhaiseen sairastumiseen liittyy eniten geneettistä alttiutta (Levinson 2006, Flint & Kendler 
2014). Varhaiset traumat (Widom, DuMont & Czaja 2007, Heim & Binder 2012), kielteiset 
elämäntapahtumat (Kendler ym. 2003, Kendler, Gardner & Prescott 2006), tietyt 
persoonallisuuden piirteet (Klein, Kotov & Bufferd 2011) ja aikaisempi sairastettu masennus 
(Burcusa & Iacono 2007) ovat masennukselle altistavia tekijöitä.  
Masennustilan syntymiseen vaikuttavat psykologiset, sosiaaliset ja biologiset tekijät 
(Kendler, Gardner & Prescott 2002, Kendler, Gardner & Prescott 2006, Belmaker & Agam 
2008). Masennuksen yhteyden fyysisiin sairauksiin arvioidaan välittyvän stressivasteen 
(HPA-akselin) ja immuunijärjestelmän säätelyhäiriön (tulehduksellisellisten tekijöiden) 




2.2.6.1 Hypotalamus–aivolisäke–lisämunuaiskuori-akseli eli HPA-akseli  
 
Etuaivokuori, hippokampus ja mantelitumake säätelevät psykososiaalisen stressin muutoksia 
elimistölle. Stressin havainnointi tapahtuu aivojen kuorikerroksessa, mistä se välittyy 
hypotalamus–aivolisäke–lisämunuaiskuori-akselin eli HPA-akselin säätelemän 
glukokortikoiditason kautta fyysisiksi stressin vasteiksi (de Kloet, Joels & Holsboer 2005). 
Tämä tapahtuu monitahoisesti ja tarkasti säädeltyjen kiertävien hormonien kautta. Stressin 
seurauksena hypotalamuksen erittämä kortikotropiinin vapauttajahormoni eli 
kortikoliberiini (CRH) stimuloi kortikotropiinin (ACTH:n) eritystä aivolisäkkeestä, jolloin 
lisämunuaisen kuorikerroksessa glukokortikoidien ja mineralokortikoidien tuotanto 
lisääntyy (Pariante & Lightman 2008). Glukokortikoideista tärkein on kortisoli. Kortisolia 
nimitetään myös stressihormoniksi.  
Normaalitilassa suurentunut kortisolin määrä ryhtyisi jarruttamaan CRH:n ja ACTH:n 
eritystä negatiivisen palautejärjestelmän kautta ja siten HPA-akselin toimintaa, mutta pitkään 
jatkuneen stressin seurauksena tämä toiminta on heikentynyt ja HPA-akselin toiminta on 
yliaktiivista. Lukuisissa tutkimuksissa on todettu, että masennustilassa kortisolin 
negatiivinen palautejärjestelmä ei toimi (Pariante & Lightman 2008). HPA-akselin 
yliaktiivisuus liittyy masennukseen (Swaab, Bao & Lucassen 2005, Pariante & Lightman 2008, 
Roy & Campbell 2013), mutta sen mekanismi on epäselvä (Pariante & Lightman 2008) ja sen 
etiologisesta osuudesta masennuksen patofysiologiaan on olemassa eriäviä arvioita (Renoir, 
Hasebe & Gray 2013). 
Kortisoli vaikuttaa elimistön tulehdusreaktioihin (immuunitoimintoihin) sekä 
hiilihydraatti-, valkuais- ja rasva-aineenvaihduntaan, ja sen tarkoituksena on joko vapauttaa 
tai varastoida energiaa (de Kloet, Joels & Holsboer 2005). Kortisolin liikaeritys lisää mm. 
viskeraalisen rasvan määrää (Kargi & Iacobellis 2014). Masennuksessa kortisolin eritys on 
usein lisääntynyt verrattuna ei-masentuneisiin (Viinamäki ym. 2009, Stetler & Miller 2011). 
Laajassa kohorttitutkimuksessa havaittiin masennustilaa sairastavilla ja siitä toipuneilla 
suurentuneita kortisolipitoisuuksia ja suurempi kortisolin herätevaste masennustilan kanssa 
esiintyvässä ahdistuneisuushäiriössä ei-masentuneisiin verrattuna (Vreeburg ym. 2009). 
Masennukseen on todettu liittyvän huonontunutta glukokortikoidireseptorien toimintaa eli 
glukokortikoidiresistenssiä sekä glukokortikoidien aineenvaihduntaan ja 
signaalinvälitykseen liittyviä häiriöitä (Viinamäki ym. 2012). Glukokortikoidiresistenssi estää 
kortisolin liikaeritykseen liittyvää negatiivista palautejärjestelmää.  
HPA-akselin toimintaan osallistuvissa säätelyjärjestelmissä on geneettistä variaatiota, joka 
aiheuttaa vaihtelua ihmisten stressiherkkyyteen (Pariante & Lightman 2008). HPA-akselin 
toiminta voi häiriintyä geneettisten tekijöiden tai vaikeiden kokemusten vuoksi sekä lapsen 
varhaisvaiheissa että aikuisuudessa (Swaab, Bao & Lucassen 2005). Varhaisten ympäristöön 
liittyvien tekijöiden on havaittu aiheuttavan muutoksia HPA-akselin toimintaan. Esimerkiksi 
lapsuudenaikaisen kaltoinkohtelun on esitetty vaikuttavan HPA-akselin ohjelmoitumiseen 
(Frodl & O'Keane 2013). Monien masennuksen kohdeoireista, kuten emotionaaliset, 
kognitiiviset sekä fyysiset oireet, on päätelty johtuvan HPA-akselin säätelyhäiriöstä (Swaab, 
Bao & Lucassen 2005). Stressiin liittyvä HPA-akselin toiminta- tai säätelyhäiriö voi aiheuttaa 
epätasapainoa kiertävissä hormoneissa sekä keskushermostossa että sen ulkopuolella, minkä 
on arvioitu olevan yhdistävä tekijä psyykkisten ja fyysisten oireiden välillä (Renoir, Hasebe & 
Gray 2013).  
CRH, jota syntetisoituu myös hypotalamuksen ulkopuolelta, välittää koetun stressin 
vaikutuksia käyttäytymiseen ja autonomiseen hermostoon (Deussing & Wurst 2005, Swaab, 
Bao & Lucassen 2005, Binder & Nemeroff 2010). CRH:lla on vaikutusta myös vireyteen, 
mielialaan, ahdistuneisuuteen ja ruokahaluun (Swaab, Bao & Lucassen 2005). Masennuksessa 
on todettu likvorissa suurentuneita CRH:n pitoisuuksia, jotka hoidon myötä pienenevät. 
Myös varhaisilla traumoilla on havaittu yhteys likvorin suurentuneeseen CRH:n pitoisuuteen 
(Binder & Nemeroff 2010).  
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2.2.6.2 Lievä tulehdus 
 
Sekä stressillä että masennuksella on todettu yhteyttä elimistön tulehdusmekanismeihin.   
Masennuksen aikana tavataan suurentuneita perifeerisiä sytokiinipitoisuuksia, mikä 
tarkoittaa lievää tulehdusta (Felger & Lotrich 2013). Sytokiinit ovat solujen välittäjäaineita, 
joiden ensisijaisena tehtävänä on tulehdusreaktioiden ja immuunivasteen säätely. 
Tulehdussytokiinit ovat solujen (mm. lymfosyyttien ja makrofaagien) erittämiä proteiineja, 
joita on immuunijärjestelmässä kahdenlaisia: tulehdusreaktiota voimistavat eli 
proinflammatoriset ja sitä estävät anti-inflammatoriset sytokiinit.  Tulehdustila saattaa olla 
yksi keskeinen tekijä masennuksen patofysiologiassa sekä somaattisesti terveillä että sairailla 
(Miller, Maletic & Raison 2009, Felger & Lotrich 2013).  
Tulehdusta voimistavien sytokiinien CRP, IL-1, IL-6 ja TNF-α määrä on lisääntynyt 
masentuneilla verrattuna ei-masentuneisiin (Howren, Lamkin & Suls 2009, Miller, Maletic & 
Raison 2009, Dowlati ym. 2010, Liu, Ho & Mak 2012). Herkän C-reaktiivisen proteiinin (hs-
CRP) osuus masennuksen välittäjänä on todettu, mutta sen merkitys on vielä epäselvä 
(Schmidt, Shelton & Duman 2011). Matala-asteisen tulehduksen ja masennuksen yhteys on 
mahdollisesti kaksisuuntainen (Howren, Lamkin & Suls 2009).  
Proinflammatoristen sytokiinien keskushermostovaikutus aiheuttaa ns. 
sairauskäyttäytymisen, joka on masennusoireiden kaltainen ja voi pitkään kestäessään johtaa 
masennusoireiden syntyyn (Dantzer ym. 2008). Nopean proinflammatoristen sytokiinien 
määrän lisääntymisen seurauksena on todettu mielialan laskua, ahdistuneisuuden 
ilmaantumista, kognitiivisten toimintojen heikentymistä, ruokahalun vähenemistä, 
anhedoniaa, väsymystä, aktiivisuuden vähenemistä ja unen häiriintymistä (Reichenberg ym. 
2001, Miller, Maletic & Raison 2009, Felger & Lotrich 2013). Proinflammatoristen sytokiinien 
pitkäaikainen aktivaatio heikentää kasvutekijöiden vaikutuksia ja keskushermoston 
välittäjäaineiden toimintaa (Miller, Maletic & Raison 2009, Schmidt, Shelton & Duman 2011, 
Felger & Lotrich 2013). Proinflammatorisilla sytokiineilla on vaikutusta myös 
insuliiniresistenssiin (Wieser, Moschen & Tilg 2013). Toisaalta lihavuus lisää 
proinflammatoristen sytokiinien määrää (Bastard ym. 2006). Lievän tulehduksen on todettu 
myös edistävän metabolisen oireyhtymän etenemistä (Ahonen 2012). 
Myös varhaisemmat psykososiaaliset stressitekijät voivat aktivoida sytokiinijärjestelmän. 
Lapsuudenaikaisen kaltoinkohtelun on todettu olevan yhteydessä aikuisiän lievään 
tulehdukseen (Danese ym. 2007, Slavich & Irwin 2014), joka voi ilmaantua myös aikuisiän 
kuormittavan psykososiaalisen stressin seurauksena (Slavich & Irwin 2014).  
Serotoniinin takaisinoton estäjien käyttö saattaa vähentää proinflammatoristen sytokiinien 
(IL-6 ja TNF-α) määrää (Hannestad, DellaGioia & Bloch 2011). Meta-analyysin mukaan IL-6 ja 
ja CRP -pitoisuudet laskivat masennuslääkityksen aikana, mutta tulokset olivat vaihtelevia 
johtuen erilaisista tutkimusjoukoista, kliinisistä piirteistä ja muista yksilöllisistä tekijöistä 
(Hiles ym. 2012). Reuman hoidossa käytetyt ns. sytokiinilääkkeet (mm. TNF-α:n estäjät ja IL-
6-antagonisti) estävät uusien nivelvaurioiden syntyä (Rantalaiho & Sihvonen 2013). Tuoreen 
meta-analyysin mukaan tulehduskipulääkkeistä selekoksibit tehostavat masennuslääkkeiden 
vaikutusta ja lisäävät remission saavuttaneiden määrää (Köhler ym. 2014). 
Lievän tulehduksen lisäksi masennukseen liittyy kompensatorinen anti-inflammatorinen 
refleksisysteemi sekä koholla oleva oksidatiivinen ja nitrosatiivinen stressisysteemi (Berk ym. 
2013).  
2.2.7 Masennuksen arviointi oireasteikkojen avulla 
 
Masennuksen oireita ja niissä tapahtuvia muutoksia voidaan kartoittaa itsearviointiin 
perustuvilla oireasteikoilla. Beckin depressioasteikko (Beck Depression Inventory, BDI) on 
yksi laajimmin käytetyistä masennusoireita kartoittavista asteikoista. BDI:n perusteella 
voidaan arvioida masennuksen vaikeusastetta ja seurata toipumista. Beckin ensimmäinen 
alkuperäinen kysely oli Depression Inventory, joka kartoitti sen hetkistä masennuksen 
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vaikeusastetta 21 kysymyksen perusteella. Kysymykset sisältävät neljästä viiteen väittämää 
lievästä vaikeampaan, ja vastaajaa pyydetään valitsemaan jokaisesta kysymyksestä se 
vaikeusaste, joka parhaiten kuvaa henkilön tuntemuksia tutkimushetkellä. Arviot 
kysymyksittäin on pisteytetty 0:sta (ei lainkaan kyseistä oiretta, lievä oire) 3:een (vaikea oire). 
Kysymysten pisteet lasketaan yhteen (vaihteluväli on 0–63) (Beck ym. 1961), ja vastausten 
yhteispistemäärän avulla voidaan arvioida masennuksen vaikeusastetta mm. seuraavasti: 1–9 
tarkoittaa ei masennusta, 10–18 lievää masennusta, 19–29 keskivaikeaa masennusta ja 30–63 
vaikeaa masennusta. BDI:stä on tehty lukuisia versioita, joista Suomessakin on käytössä 
useita (Roivainen 2008). Beckin kehittämä BDI-21:n uusin versio vuodelta 1996 (BDI II) on 
rakennettu DSM-IV:n masennustilan kriteerien mukaisesti (Beck ym. 1996). BDI:n 
katkaisuraja 14/15 on tarkin diagnosoimaan masennustilaa riippumatta masennuksen 
vaiheesta (Viinamäki ym. 2004). Saman katkaisurajan on myös väestötutkimuksissa todettu 
parhaiten seulovan masennustilaa (Seppälä ym. 2010). 
Hamiltonin depressioasteikko (Hamilton Depression Rating Scale HDRS/HAM-D) 
(Hamilton 1960) ja Montgomery-Åsbergin depressioasteikko (Montogomery-Åsberg 
Depression Rating Scale, MARDS) (Montgomery & Asberg 1979) vaativat asiantuntijan 
tekemän haastattelun. HAM-D ja MARDS ovat tarkoitetut masennusoireiden vaikeuden 
arviointiin hoidon aikana. Niitä voidaan käyttää myös masennuksen tunnistamiseen ja 
hoitovasteen seurantaan. HAM-D:n 17-kohtaisessa kyselylomakkeessa jokainen kysymys 
pisteytetään oireiden vaikeuden mukaan väliltä 0–4. Yhteenlaskettujen pisteiden perusteella 
masennus voidaan luokitella mm. seuraavasti: 0–7 ei masennusta, 8–16 lievä masennus, 17–23 
kohtalainen, 17–23 vakava, yli 23 hyvin vakava masennus (Zimmerman ym. 2013). MARDS 
depressioasteikolla arvioidaan 10 oiretta asteikolla 0 (ei oiretta) – 6 (vaikea oire), 
kokonaispistemäärä on 0–60. Masennuksen vaikeusaste voidaan luokitella yhteenlaskettujen 
pisteiden mukaan seuraavasti: 0–7 ei masennusta, 8–14 masennusoireita, 15–24 lievä 
masennus, 25–30 keskivaikea masennus, 31–43 vaikea masennus, yli 43 erittäin vaikea 
masennus (Kaksisuuntainen mielialahäiriö Käypä hoito 2013).   
Psyykkisten ongelmien ja oireiden määrää voidaan arvioida Symptom Checklist (SCL-90)  
-oirekyselylomakkeen avulla (Derogatis, Lipman & Covi 1973, Holi, Marttunen & Aalberg 
2003). Se on laaja itsearviointilomake, jossa vastaaja arvioi 90 erilaisen oireen esiintymistä 
0:sta (ei yhtään) 4:ään (erittäin paljon).  SCL-90 on alun perin tehty arvioimaan psyykkisten 
oireiden muutoksia psyykenlääkehoidon aikana. SCL-90-kyselyn oireiden arvioimisen 
aikajaksoa ei ole määritetty vakioksi, mutta alkuperäinen suositus on arvioida oireita 
edeltävän viikon ajalta. Asteikon kysymykset potilaan elämästä ja psyykkisistä tuntemuksista 
muodostavat yhdeksän eri alaskaalaa: epäluuloisuus, interpersoonallinen herkkyys (= 
ihmissuhdeherkkyys), vihamielisyys, psykoottisuus, pelokkuus, ahdistuneisuus, 
somatisaatio, pakko-oireisuus ja yleiset oireet. SCL-90:een sisältyy edellä mainittujen 
yhdeksän alaskaalan lisäksi seitsemän yksittäistä oirekysymystä, jotka liittyvät mm. unen ja 
ruokahalun häiriöihin. Kokonaispistemäärä on keskiarvo yhdeksän alaskaalan pisteistä. SCL-
90-kyselyä käytetään psykiatrisen hoidon seurannassa sekä tutkimustyössä (Derogatis, 
Lipman & Covi 1973). SCL-90 on toimiva arvioitaessa myös oireiden muutoksia ajan kuluessa 
(Holi, Sammallahti & Aalberg 1998). 
2.3 METABOLINEN OIREYHTYMÄ 
2.3.1 Metabolisen oireyhtymän määritelmä 
 
Sydän- ja verisuonisairauksiin johtavia yhteisiä riskitekijöitä oli tutkittu jo yli 60 vuoden ajan 
(Sarafidis & Nilsson 2006), ennen kuin Gerald Reaven vuonna 1988 määritteli luennossaan 
ensimmäisen kerran metabolisen oireyhtymän nimellä syndrooma X (Reaven 1988). Muita 
nimityksiä metaboliselle oireyhtymälle ovat olleet myös insuliiniresistenssisyndrooma 
(Balkau & Charles 1999) ja dysmetabolinen syndrooma. Reaven esitti hypoteesin, jonka 
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mukaan insuliiniresistenssi ja hyperinsulinemia saattaisivat olla tyypin 2 diabeteksen, 
kohonneen verenpaineen ja sepelvaltimotaudin etiologisia tekijöitä (Reaven 1988). 
Syndrooma X:ään kuuluivat insuliiniresistenssi, hyperinsulinemia, glukoosi-intoleranssi, 
koholla oleva (VLDL) triglyseridi, matala HDL-kolesteroli ja koholla oleva verenpaine. 
Metabolinen oireyhtymä tarkoittaa yksittäisten, lievien vaaratekijöiden kasaumaa, joka 
lisää sydän- ja verisuonisairauksien sekä tyypin 2 diabeteksen riskiä. Keskeisiä 
komponentteja ovat ylipaino, erityisesti vyötärölihavuus, glukoosi- ja 
lipidiaineenvaihdunnan häiriöt sekä kohonnut verenpaine. Metabolisista riskitekijöistä 
laajimmin tunnustettuja ovat aterogeeninen dyslipidemia, verenpaineen nousu ja koholla 
oleva verensokeri (Alberti ym. 2009). Näiden komponenttien lisäksi metaboliseen 
oireyhtymään liittyy usein protromboottinen ja proinflammatorinen tila sekä 
insuliiniresistenssi, joita ei rutiinisti mitata. Insuliiniresistenssi ja vyötärölihavuus johtavat 
metaboliseen oireyhtymään, mutta taustalla oleva mekanismi on vielä osittain tuntematon 
(Alberti ym. 2009).  
Metabolisen oireyhtymän määritelmiä on sittemmin muokattu erilaisin painotuksin, joissa 
sen osakomponenteilla on tietyt raja-arvot (Taulukko 3). Metabolisen oireyhtymän 
ensimmäinen kansainvälinen määritelmä oli WHO:n laatima. WHO:n määritelmässä vuonna 
1998 insuliiniresistenssin, huonontuneen glukoosi-intoleranssin tai diabeteksen lisäksi on 
täytyttävä kaksi kriteeriä (Alberti & Zimmet 1998). WHO:n määritelmän käyttäminen on 
käytännössä hankalaa monimutkaisen insuliiniresistenssin mittaamisen vuoksi. European 
Group for the Study of Insulin Resistancen (EGIR) määritelmän mukaan pääkriteerien, 
insuliiniresistenssin tai paastohyperinsulinemian, lisäksi on täytyttävä kaksi muuta kriteeriä 
(Balkau & Charles 1999). Vuonna 2001 laaditun yhdysvaltalaisen NCEP:n asiantuntijapaneelin 
määritelmän mukaan on täytyttävä kolme kriteeriä viidestä, mutta insuliiniresistenssi tai 
glukoosi-intoleranssi eivät olleet enää pakollisia kriteerejä (Expert Panel on Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults. 2001). Vuonna 2004 NCEP:n 
määritelmässä plasman glukoosin raja-arvo pienennettiin vähintään 6,1 mmol/l:sta arvoon 
vähintään 5,6 mmol/l (Grundy ym. 2004). Kansainvälinen diabetesliitto (IDF) esitti vuonna 2005 
uuden määritelmän, jossa vyötärölihavuuden lisäksi on täytyttävä kaksi muuta kriteeriä 
neljästä (Alberti, Zimmet & Shaw 2006). Viimeisin määritelmä yhdistää IDF:n määritelmän ja 
yhdysvaltalaisen sydänyhdistyksen (American Heart Association, AHA) suosituksen, jossa 
metabolisen oireyhtymän määrittämiseksi tarvitaan kolme kriteeriä viidestä eikä 
vyötärönympäryskriteeri ole pakollinen (Alberti ym. 2009). IDF-määritelmä otti ensimmäisenä 
huomioon myös etniset ryhmät määrittelemällä tarkemmat vyötärönympäryskriteerit eri 
etnisille ryhmille (Alberti ym. 2009).  Metabolisen oireyhtymän määrittäminen WHO:n 
kriteereillä sopii tutkimustyöhön ja NCEP:n, IDF:n ja ADF/AHA:n määritelmät myös kliiniseen 




Taulukko 3. Metabolisen oireyhtymän keskeisimmät määritelmät WHO:n, EGIR:n, NCEP:n, IDF:n 
ja IDF/AHA:n mukaan. 
 











  Vyötärölihavuus1)  
vyötärönympärys 
miehillä ≥ 94 cm, 
naisilla ≥ 80 cm  
 
ja vähintään kaksi 
seuraavista:  










glukoosi ≥ 6,1 
mmol/l 
Paastoplasman 
glukoosi ≥ 6,1 
mmol/l  
(v.2004 alkaen ≥ 
5,6 mmol/l) 
Paastoplasman 
glukoosi ≥ 5,6 
mmol/l tai tyypin 2 
diabetes 
Paastoplasman 
glukoosi ≥ 5,6 
mmol/l tai tyypin 2 
diabetes 
Vyötärölihavuus: 
WHR > 0,90 miehillä, 
>0,85 naisilla;  
tai BMI > 30 kg/m2 
Vyötärölihavuus: 
vyötärönympärys  
≥ 94 cm miehillä, 
≥80 cm naisilla 
Vyötärölihavuus: 
vyötärönympärys 
> 102 cm miehillä, 
> 88 cm naisilla 




≥ 94 cm miehillä, 
≥ 80 cm naisilla 
Paastoplasman 
trigyseridit ≥ 1,7 
mmol/l tai HDL-
kolesteroli < 0,9 
mmol/l miehillä, < 
1,0 mmol/l naisilla 
Paastoplasman 
trigyseridit > 2,0 
mmol/l tai HDL-












trigyseridit ≥ 1,7 
mmol/l tai 
lipidilääkitys 
  Paastoplasman 
HDL-kolesteroli 
miehillä < 1,03 
mmol/l, 
 naisilla < 1,29 
mmol/l   
Paastoplasman HDL-
kolesteroli  
miehillä < 1,03 
mmol/l,   





miehillä < 1,03 
mmol/l, 
naisilla < 1,29 
mmol/l tai 
lipidilääkitys 
Verenpaine ≥ 140/90 
mmHg   
Verenpaine 








≥130 tai diast ≥ 85 
mmHg tai 
verenpainelääkitys 
Verenpaine syst  
≥ 130 tai diast  
≥ 85 mmHg tai 
verenpainelääkitys 
Virtsan albumiinin 
eritys ≥ 20 μg/min tai 
albumiini/kreatiniini-
suhde ≥ 20 mg/g 
    










2.3.2 Metabolisen oireyhtymän epidemiologia 
 
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys aikuisväestössä on maailmanlaajuisesti noin 20–30 %. 
Esiintyvyys vaihtelee rodun, iän ja hieman myös käytetyn määritelmän mukaan. 
Aikuisikäisistä eurooppalaisista n. 25 %:lla on metabolinen oireyhtymä (Grundy 2008).  
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys eurooppalaisilla 30–89-vuotiailla miehillä oli 16 % ja 
naisilla 14 % (Hu ym. 2004) sekä ruotsalaisilla 58-vuotiailla miehillä 16 % (Hulthe ym. 2000), 
kun käytettiin WHO:n määritelmää. Kymmenen vuoden aikana (1992–2002) suomalaisilla 
45–65-vuotiailla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys lisääntyi 48,8 %:sta 52,6 %:iin NCEP:n 
määritelmän mukaan ja 51,4 %:sta 55,6 %:iin IDF:n määritelmän mukaan. Aineisto koostui 
kansallisen sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden selvitystutkimuksen osa-
aineistosta, jossa tutkittavia oli molemmissa otoksissa yhteensä 4395. Miehillä oli enemmän 
metabolista oireyhtymää ja esiintyvyys lisääntyi hieman 48,8–52,6 % NCEP:n määritelmän 
mukaan ja 51,4–55,6 % IDF:n määritelmän mukaan.  Naisilla metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyys lisääntyi merkitsevästi 32,2–39,1 % NCEP:n määritelmän ja 38,0–45,3 % IDF:n 
määritelmän mukaan. Seurannan aikana esiintyvyydet glukoosiarvojen poikkeavuuksissa 
(paastoarvo ≥ 5,6 mmol/l ja tyypin 2 diabetes) lisääntyivät molemmilla sukupuolilla ja 
vyötärölihavuuden esiintyvyys naisilla (Hu ym. 2008).  
Yhdysvalloissa NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey)                  
-tutkimuksessa vuosina 1999–2000 ja 2009–2010 ikävakioitu metabolinen oireyhtymä 
IDF/AHA:n määritelmän mukaan väheni 25,5–22,9 %, joista vähennys tapahtui naisilla 27,5–
21,8 % mutta miehillä pysyi muuttumattomana 23,4–23,7 %. Metabolisen oireyhtymän 
kriteereistä verensokeri (12,9–19,9 %) ja erityisesti vyötärönympärys lisääntyivät (45,4–56,1 
%) (Beltran-Sanchez ym. 2013). Edeltävässä NHANES-seurantatutkimuksessa ikävakioitu 
metabolinen oireyhtymä NCEP:n määritelmän mukaan lisääntyi 24,1 %:sta (vuosina 1988–
1994) 27,0 %:iin (vuosina 1999–2000) (Ford, Giles & Mokdad 2004).  
Euroopan seitsemästä maasta kootussa tutkimuksessa todettiin 18–80-vuotiailla lihavilla 
(BMI ≥ 30 kg/m2) (n = 28 077) metabolisen oireyhtymän ikävakioitu esiintyvyys naisilla 24–65 
% ja miehillä 43–78 %, joista suurimmat esiintyvyysluvut olivat suomalaisilla. Suomalaisten 
aineistoista lihavista naisista 7,3–12,3 % ja miehistä 2,3–3,6 % oli metabolisesti terveitä. 
Metabolinen terveys oli tässä tutkimuksessa määritelty siten, ettei mikään metabolisen 
oireyhtymän kriteereistä täyttynyt eikä sydän- ja verisuonisairauksia ollut todettavissa. 
Maiden välillä havaittiin merkittäviä vaihteluja metabolisen oireyhtymän eri kriteerien 
vallitsevuudessa (van Vliet-Ostaptchouk ym. 2014).   
2.3.3 Metabolisen oireyhtymän patogeneesi ja komponentit 
2.3.3.1 Elintavat 
 
Elintavoista vähäinen liikunta ja tyydyttyneiden rasvojen runsas saanti sekä vähäinen 
kuitujen saanti myötävaikuttavat ylipainon syntyyn ja edelleen insuliiniresistenssiin, 
ektooppisen rasvan kertymiseen ja metabolisen oireyhtymän syntymiseen (Laaksonen ym. 
2004). Vähäisemmän vapaa-ajan liikunnan lisäksi myös kardiorespiratorinen kunto on 
huonompi henkilöillä, joilla on metabolinen oireyhtymä (Lakka ym. 2003). Poikkileikkaus- ja 
prospektiivisista tutkimuksista kootun meta-analyysin mukaan liiallinen istumiseen käytetty 
aika lisää metabolisen oireyhtymän riskiä 73 %:lla (Edwardson ym. 2012). 
2.3.3.2 Perinnöllisyys 
 
Metabolisen oireyhtymän patogeneesi on heterogeeninen ja osittain tuntematon. 
Ruokailutottumusten, vähäisen liikunnan ja liikapainon lisäksi perimä vaikuttaa metabolisen 
oireyhtymän kehittymiseen (Laaksonen ym. 2004). Myös pieni syntymäpaino altistaa 
metaboliselle oireyhtymälle (Fagerberg, Bondjers & Nilsson 2004, Eriksson 2011, Harville ym. 
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2012). Metabolisen oireyhtymän perinnöllisyyttä selvittäneessä tutkimuksessa, jossa oli 
mukana 89 perhettä, havaittiin perinnöllisyyden osuudeksi 24 %. Metabolisen oireyhtymän 
eri osakomponenttien perinnöllisyys vaihteli 16 ja 60 %:n välillä; pienin osuus oli systolisella 
verenpaineella ja suurin HDL-kolesterolilla (Lin ym. 2005). Kaksostutkimuksessa metabolisen 
oireyhtymän komponenttien perinnöllisyys havaittiin vielä suuremmaksi lipidien osalta (56–
77 %) ja kohtalaiseksi (43–57 %) vyötärönympärys-, verenpaine- ja glukoosikomponentin 
osalta (Elder ym. 2009). 
2.3.3.3 Vyötärölihavuus 
 
Lihavuus tarkoittaa rasvakudoksen ylimäärää, joka aiheutuu pitkäaikaisesta energian 
saannin ja kulutuksen epätasapainosta. Ylimääräinen energia varastoituu triglyserideinä 
rasvasoluihin, joiden määrä ja koko kasvavat (Item & Konrad 2012). Lihavuutta voidaan 
arvioida painoindeksillä (BMI, Body Mass Index). BMI määritetään jakamalla paino pituuden 
neliöllä (kg/m2). BMI:n mukaan henkilöt voidaan luokitella eri painoluokkiin: alipainoon < 
18,5 kg/m2, normaalipainoon 18,5–24,9 kg/m2, ylipainoon 25–29,9 kg/m2, lihavuuteen 30–39,9 
kg/m2 ja sairaalloiseen lihavuuteen ≥ 40 kg/m2 (WHO 2000). Kaikissa tilanteissa BMI ei ole 
hyvä mittari mittaamaan kehon liiallista rasvamäärää, minkä vuoksi mukaan on otettu 
vyötärönympärys. Vyötärönympäryksen mittaaminen tarkentaa liiallisen rasvamäärän 
arviointia erityisesti silloin, kun BMI on alle 30 kg/m2. Vyötärönympäryksen mittaaminen 
mittaa sekä ihonalaisen että vatsaontelon sisäisen (viskeraalisen) rasvan määrää. Mittaus 
tehdään henkilön seisoessa ja mittauskohta on suoliluuharjanteen ylimmän kohdan ja 
alimman kylkiluun puolivälissä. IDF:n määritelmän mukaan eri etnisille ryhmille on 
määritetty omat vyötärölihavuuden raja-arvot (Alberti ym. 2009). 
 Vyötärölihavuutta voidaan mitata myös vyötärö–lantio-suhteella (waist-to-hip-ratio, 
WHR), jossa vyötärölihavuuden raja-arvo WHO:n mukaan on miehillä yli 0,95 ja naisilla yli 
0,85. Vyötärö–pituus-suhdetta (waist-to-height-ratio, WHtR) käytetään myös lihavuuden 
mittana, ja sitä on ehdotettu käytettäväksi parempana mittarina verrattuna BMI:hin tai 
vyötärönympärysmittaan erottelemaan kardiometaboliset (verenpaine-, diabetes-, 
dyslipidemia- ja sydän- ja verisuonisairauksien) riskipotilaat (Ashwell, Gunn & Gibson 2012) 
ja ennustamaan sydän- ja verisuonitapahtumia sekä kuolleisuutta (Schneider ym. 2010). Raja-
arvoiksi nuorilla aikuisilla 40 ikävuoteen saakka on todettu 0,5 (Schneider ym. 2010, Ashwell, 
Gunn & Gibson 2012), 40–50-vuotiailla 0,5–0,6 ja yli 50-vuotiailla 0,6 (Schneider ym. 2010).   
Vyötärölihavuuden etiologia on heterogeeninen. Viskeraalinen rasva korreloi 
voimakkaammin metabolisen oireyhtymän komponentteihin kuin subkutaaninen rasva (Fox 
ym. 2007). Yli tuhannen lihavan henkilön tutkimusaineistossa todettiin, etteivät vatsan alueen 
viskeraalinen ja subkutaaninen rasva korreloineet toisiinsa metabolisen ja atroskleroosin 
riskiprofiilin osalta. Viskeraalisen rasvan määrän todettiin liittyvän mm. 
insuliiniresistenssiin, dyslipidemiaan ja metaboliseen oireyhtymään, joihin subkutaaninen 
rasva ei ollut yhteydessä (Neeland ym. 2013). 
Viskeraalinen rasva ei ole pelkästään varastoitunutta energiaa, vaan se toimii 
endokrinologisena elimenä, joka erittää mm. adipokiineja (rasvasolun erittämiä 
tulehdusvälittäjäaineita) (Galic, Oakhill & Steinberg 2010). Liiallinen rasvasolujen määrä saa 
aikaan proinflammatoristen sytokiinien (TNF-α:n) ja vapaiden rasvahappojen lisääntymisen.  
Toisaalta adiponektiinin, anti-inflammatorisen adipokiinin, määrä vähenee, jolloin 
adipokiinien toiminta on epätasapainossa. Tämä vaikuttaa suoraan verisuonten endoteeliin ja 
aiheuttaa sen toiminnan huonontumista ja ateroskleroosia. Tämän mekanismin arvioidaan 
olevan insuliiniresistenssin kehittymisen taustalla (Wassink, Olijhoek & Visseren 2007). 
Rasvasoluihin kohdistuva oksidatiivinen stressi (epätasapaino proinflammatoristen ja anti-
inflammatoristen sytokiinien välillä) johtaa lihavuuteen liittyvään insuliiniresistenssiin, 
tyypin 2 diabetekseen ja ateroskleroosiin (Otani 2011). Maksan insuliiniresistenssin katsotaan 
syntyvän maksaan kertyvistä vapaista rasvahapoista ja viskeraalisen rasvan erittämistä 
tulehduksellisista tekijöistä, jotka kulkeutuvat maksaan laskimoverenkierron kautta. 
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Maksaan ja lihaksiin kertyvä rasva aiheuttaa insuliiniresistenssiä ja tyypin 2 diabetesta (Item 
& Konrad 2012). 
Normaalipainoisiin verrattuna lihavuuden on todettu kaksinkertaistavan tyypin 2 
diabeteksen kehittymisen riskiä myös silloin, kun metabolisen oireyhtymän kriteerit 
lisääntyvät mutta eivät täytä metabolisen oireyhtymän määritelmää (Appleton ym. 2013). 
Lisäksi lihavuuden on yli seitsemän vuoden seurannassa todettu lisäävän kuolleisuuden 
riskiä verrattuna normaalipainoisiin. Löydös oli riippumaton metabolisen oireyhtymän 
kriteerien määrästä (Hinnouho ym. 2013). Toisaalta metabolinen oireyhtymä 
normaalipainoisilla lisää sydän- ja verisuonisairauksien riskiä 81 % (Fan ym. 2013a).   
Lihavuustutkimuksissa on havaittu, etteivät kaikki altistu lihavuuden metabolisille 
haitoille. Tähän liittyy käsite metabolisesti terveellinen lihavuus (metabolically healthy 
obesity, MHO), jonka määritelmästä ei ole vielä konsensusta. MHO voidaan todeta, jos 
henkilöllä ei ole lihavuuden lisäksi verenpainetautia, dyslipidemiaa eikä diabetesta tai jos 
henkilöllä on säilynyt insuliiniherkkyys. Metabolisesti terveellisen lihavuuden esiintyvyys on 
erilaisista määritelmistä johtuen hyvin laaja (6–75 %), ja systemaattisen katsauksen mukaan 
sitä oli eniten naisilla, nuorilla ja aasialaisilla. MHO:lle on ehdotettu kriteereiksi, ettei 
lihavalla henkilöllä (BMI ≥ 30 kg/m2) täyty yksikään seuraavista metabolisen oireyhtymän 
kriteereistä: verenpaine ≥ 130/85, paastoverensokeri ≥ 6,1 mmol/l, paastotriglyseridi miehillä > 
2 mmol/l ja naisilla > 1,5 mmol/l, HDL-kolesteroli < 1,03 mmol/l, vyötärönympärys miehillä ≥ 
90 cm ja naisilla ≥ 85 cm (Rey-Lopez ym. 2014). Esimerkiksi runsaasti harjoittelevilla 
sumopainijoilla plasman sokeri- ja lipidiarvot olivat normaalit huolimatta siitä, että he olivat 
lihavia.  Ylimääräinen energiansaanti muodosti pääasiassa subkutaanista rasvaa (Matsuzawa 
ym. 1992).   Jos sumopainijat lopettivat aktiivisen harjoittelun, mutta jatkoivat entisenlaista 
ruokailua, diabeteksen esiintyminen lisääntyi merkittävästi (Matsuzawa 1997). Runsas 
liikunta vaikuttaa suotuisasti sokeri- ja lipidiaineenvaihduntatasoihin lihavuudesta 
huolimatta. 
2.3.3.4. Glukoosi-intoleranssi  
 
Sokeriaineenvaihdunnan häiriöt luokitellaan veren sokeripitoisuuden perusteella. Normaali 
plasman paastoarvo on 4–6 mmol/l ja kohonnut paastoglukoosi (impaired fasting glucose, 
IFG) on 6,1–7,0 mmol/l.  Heikentynyt glukoositoleranssi (eli IGT, impaired glucose tolerance) 
todetaan, jos kahden tunnin sokerirasituskokeen arvo on 7,8–11,1 mmol/l. Glukoosi-
intoleranssi, eli glukoosiaineenvaihdunnan häiriö, on seurausta insuliiniresistenssin 
vaikeutumisesta tai insuliinierityksen vähenemisestä. Diabetes voidaan diagnosoida, kun 
plasman paastoglukoosi on ≥ 7,0 mmol/l ja/tai kahden tunnin arvo sokerirasituskokeessa on 
toistetusti > 11,0 mmol/l (Alberti & Zimmet 1998).  
Insuliiniresistenssi on metabolisen oireyhtymän keskeisin tekijä, ja sen taustalla on 
kiertävien rasvahappojen ylitarjonta (Eckel, Grundy & Zimmet 2005). Insuliiniresistenssi, eli 
huono insuliiniherkkyys, edeltää tyypin 2 diabetekseen sairastumista ja tarkoittaa insuliinin 
heikentynyttä toimintaa lihaksissa, maksassa ja rasvakudoksessa (Reaven 2005). Reaven 
(1998) käytti myös nimitystä insuliiniresistenssioireyhtymä kuvaamaan syndrooma X:n 
keskeistä patofysiologista perustaa. Insuliiniresistenssiin liittyy kompensatorinen 
hyperinsulinemia, dyslipidemia ja verenpaineen nousu (Reaven 1988, Reaven 2005).  
Insuliiniresistenssiin liittyy vyötärölihavuutta sekä ylimääräisen rasvan kertymistä mm. 
maksaan ja lihaksiin. Maksan rasvoittuminen ja sen myötä heikentynyt insuliiniherkkyys ei 
pysty jarruttamaan sokerituotantoa. Luurankolihakseen kertyvät rasvahapot estävät myös 
insuliinin normaalia toimintaa, minkä seurauksena lihasten kyky käyttää glukoosia 
heikkenee (Faerch ym. 2009). Huonontuneesta insuliinin toiminnasta seuraa lisääntynyt 
insuliinin eritys, joka pyrkii pitämään verensokeritasapainon normaalina (Reaven 2005). 
Tässä vaiheessa paaston ja aterian jälkeinen verensokeritaso pysyy vielä normaalina, ja vaihe 
voi kestää vuosia. Aterian jälkeinen verensokeritaso alkaa nousta (heikentynyt sokerinsieto), 
kun insuliinierityksen ensivaihe häiriintyy (Välimäki, Sane & Dunkel 2009c).  Tyypin 2 
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diabetes ilmaantuu, kun haiman β-solut eivät enää pysty säilyttämään kompensatorista 
hyperinsulinemiaa, joka estäisi verensokeritason nousemisen (Reaven 2011b).  
Insuliiniresistenssi on keskeinen tyypin 2 diabeteksen riskitekijä, ja sen aterogeenisen 
vaikutuksen kautta välittyy sydän- ja verisuonisairauksien riski riippumatta tyypin 2 
diabeteksen olemassaolosta (DeFronzo 2010, Gast ym. 2012). Hyperglykemia itsessään on 
heikompi sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijä verrattuna esimerkiksi dyslipidemiaan ja 
koholla olevaan verenpaineeseen (DeFronzo 2010). Kahdella kolmasosalla sydän- ja 
verisuonisairauksiin sairastuneista on sokeriaineenvaihdunnan häiriö tai diabetes (Mellbin, 
Anselmino & Ryden 2010).     
2.3.3.5 Dyslipidemia 
 
Dyslipidemia metabolisessa oireyhtymässä tarkoittaa lisääntynyttä vapaiden rasvahappojen 
määrää, suurentunutta plasman triglyseridin määrää ja vähentynyttä HDL-kolesterolin 
määrää, lisääntynyttä pienien ja tiheiden LDL-hiukkasten määrää ja lisääntynyttä 
apoliproteiini B:n määrää (Eckel, Grundy & Zimmet 2005, Kolovou, Anagnostopoulou & 
Cokkinos 2005). Tämän taustalla on mm. rasvakudoksen insuliiniresistenssi, jolloin vapaiden 
rasvahappojen lisääntynyt määrä kulkeutuu maksaan ja lisää maksan triglyseridiä 
kuljettavien VLDL-hiukkasten eritystä.  Triglyseridien kertyminen maksaan heikentää 
insuliinin toimintaa ja siten maksan glukoosimetaboliaa. VLDL:n ylituotanto lisääntyy 
maksassa samalla, kun insuliinin kyky vaimentaa sitä huononee. (Kolovou, 
Anagnostopoulou & Cokkinos 2005).  
Maksan osuus on keskeinen triglyseridien, lipoproteiinien ja kolesterolin 
aineenvaihdunnassa. Maksaperäiset lipoproteiinihiukkasten nimet on johdettu niiden koosta 
seuraavasti: VLDL (very low-density lipoprotein), LDL (low-density lipoprotein) ja HDL 
(high-density lipoprotein) (Välimäki, Sane & Dunkel 2009a). HDL-hiukkasten tehtävänä on 
kuljettaa kolesterolia maksaan. Jos valtimon seinämän kolesterolipitoisuus ohittaa HDL-
hiukkasten poistokyvyn, alkaa makrofaageihin kertyä ylimääräistä kolesterolia. Tämä 
aiheuttaa solukuolemia, joista muodostuu aterooma.  Ateroskleroosin syynä on valtimon 
sisäkerroksen häiriintynyt lipidiaineenvaihdunta (Välimäki, Sane & Dunkel 2009b). 
Dyslipidemia (aterogeeninen lipidiprofiili) ateroskleroosin aiheuttajana on yhdistävä tekijä 
insuliiniresistenssin ja sydän- ja verisuonisairauksien välillä (Reaven 2005). 
2.3.3.6 Kohonnut verenpaine 
 
Diabetesta sairastavista yli 50 %:lla on verenpainetauti (Colosia, Palencia & Khan 2013), 
verenpainetautia sairastavista 20 %:lla on tyypin 2 diabetes ja noin 30 %:lla metabolinen 
oireyhtymä (Schillaci ym. 2004).  Metabolisen oireyhtymän ja koholla olevan verenpaineen 
yhteys selittynee insuliiniresistenssillä, mutta tarkemmasta mekanismista ei ole tietoa.  
Insuliiniresistenssissä liiallinen insuliini vähentää sen tavallista verisuonten vasodilatoivaa 
vaikutusta ja lisää sympaattisen hermoston aktiivisuutta, mutta ei muuta natriumin 
takaisinimeytymistä munuaisissa (Eckel, Grundy & Zimmet 2005, Reaven 2011b). Lisäksi 
rasvahapot aiheuttavat verisuonten supistumisalttiutta (Eckel, Grundy & Zimmet 2005). 
Kohonneen verenpaineen muita mahdollisia etiologisia tekijöitä metabolisessa oireyhtymässä 
saattavat olla vatsalihavuus, oksidatiivinen stressi, verisuonten endoteelin toimintahäiriö, 
aktivoitunut reniini-angiotensiisnisysteemi, tulehdusvälittäjäaineiden lisääntyminen ja 
uniapnea (Yanai ym. 2008). Metabolinen oireyhtymä lisäsi 10 vuoden seurannassa sydän- ja 
verisuonisairauksien ilmaantumisen riskiä 45 % keski-ikäisillä henkilöillä, joilla oli 





2.3.4 Metabolinen oireyhtymä ja tyypin 2 diabetes sekä sydän- ja verisuonisairaudet 
 
Metabolisen oireyhtymän tärkeimmät riskitekijät ovat ylipaino, vyötärölihavuus, 
epäterveelliset ruokailutottumukset ja vähäinen liikunta.  Metabolisen oireyhtymän 
kriteereihin kuuluu 1) vyötärölihavuus, 2) hypertriglyseridemia, 3) matala HDL-kolesteroli, 
4) koholla oleva verenpaine ja 5) koholla oleva verensokeri (Expert Panel on Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults. 2001). Metabolinen 
oireyhtymä lisää sydän- ja verisuonisairauksien vaaraa kolminkertaiseksi (Isomaa ym. 2001, 
Gami ym. 2007, Mottillo ym. 2010) ja tyypin 2 diabeteksen vaaraa viisinkertaiseksi 
(Laaksonen ym. 2002, Ford, Li & Sattar 2008). 
Metabolinen oireyhtymä lisäsi prospektiivisissa tutkimuksissa tyypin 2 diabetekseen 
sairastumista eri väestöissä 3,5–5-kertaiseksi riippumatta metabolisen oireyhtymän 
määritelmästä (Ford, Li & Sattar 2008). Kun metabolinen oireyhtymä pisteytettiin kriteeriensä 
mukaan (vyötärönympärys, glukoosi, triglyseridit, HDL-kolesteroli, insuliini ja verenpaine), 
todettiin keski-ikäisillä miehillä 11 vuoden seurannassa sairastumisriskin lisääntyvän tyypin 
2 diabetekseen, sydäninfarktiin, sydän- ja verisuonitautikuolleisuuteen sekä 
kokonaiskuolleisuuteen jokaisella pisteytyksen keskipoikkeamalla. Eniten kasvoi tyypin 2 
diabetesriski (3,67-kertaiseksi / 1 SD) (Viitasalo ym. 2014). Muita tyypin 2 diabeteksen 
riskitekijöitä ovat perinnöllisyys ja vähäinen liikunta.  
Metabolisen oireyhtymän havaittiin muiden sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden 
vakioinnista huolimatta kaksinkertaistavan riskin sairastua sydän- ja verisuonisairauksiin 11 
vuoden kuluessa verrattuna henkilöihin, joilla ei ollut metabolista oireyhtymää. Tutkittavilla 
ei ollut lähtötilanteessa sydän- ja verisuonisairauksia eikä diabetesta. Metabolisen 
oireyhtymän komponenteista verenpaineen nousu ja matala HDL-kolesteroli lisäsivät eniten 
sydän- ja verisuonisairauksien ilmaantumisen riskiä (McNeill ym. 2005). Metabolisen 
oireyhtymän on todettu lisäävän myös perifeerisen valtimotaudin ilmaantumiseen riskiä 26–
47 % yli 65-vuotiailla kuuden vuoden seurannassa (Garg ym. 2014).  
Metabolinen oireyhtymä lisäsi miehillä kuolleisuutta sydän- ja verisuonisairauksiin ja 
kokonaiskuolleisuutta (Lakka ym. 2002, Sundström ym. 2006), jopa silloin, kun 
lähtötilanteessa ei todettu sydän- ja verisuonisairauksia eikä tyypin 2 diabetesta (Lakka ym. 
2002). Pitkittäistutkimuksista kootun katsauksen ja meta-analyysin mukaan metabolinen 
oireyhtymä lisää sydän- ja verisuonisairauksien riskin lähes kaksinkertaiseksi. Kuolleisuuden 
lisääntynyt riski on samaa luokkaa (Gami ym. 2007). Prospektiivisista tutkimuksista kootun 
meta-analyysin mukaan (joissa keskimääräinen seuranta-aika oli 11,5 vuotta) metabolinen 
oireyhtymä lisäsi 46 % kokonaiskuolleisuutta verrattuna henkilöihin, joilla ei ollut 
metabolista oireyhtymää (Wu, Liu & Ho 2010).   
2.3.5 Metabolisen oireyhtymän hoito 
 
Metabolisen oireyhtymän ennaltaehkäisyssä keskeisintä on normaalipainon säilyttäminen. 
Ylipainoisilla ja lihavilla tavoitteena on 5–10 %:n painon lasku ensimmäisen vuoden aikana.  
Metabolisen oireyhtymän hoito on elämäntapojen muuttamista terveellisempään suuntaan, 
minkä on todettu vaikuttavan metabolisen oireyhtymän väistymiseen (Dunkley ym. 2012). 
Painon laskulla on myönteinen vaikutus metabolisen oireyhtymän komponentteihin ja 
liitännäissairauksiin. Satunnaistetuista ja kliinisesti kontrolloiduista tutkimuksista kootun 
meta-analyysin mukaan kestävyyttä lisäävä liikunta korjaa monia metabolisia komponentteja 
henkilöillä, joilla on metabolinen oireyhtymä. Metabolisen oireyhtymän komponenteista 
vyötärönympärys pieneni, HDL-kolesteroli- ja verenpainetasot korjaantuivat sekä muista 
sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöistä BMI, LDL-kolesteroli ja kokonaiskolesteroli 
pienenivät ja hapenottokyky parani (Pattyn ym. 2013). Kohtalaisella tai reippaalla liikunnalla 
on korjaava vaikutus metaboliseen oireyhtymään sekä siihen liittyviin metabolisiin ja sydän- 
ja verisuonisairauksien riskitekijöihin. Säännöllinen liikunta vaikuttaa suotuisasti 
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insuliiniherkkyyteen ja glukoosiaineenvaihduntaan sekä tukee painonhallintaa (Lakka & 
Laaksonen 2007). 
Suomalaisessa diabeteksen ennaltaehkäisytutkimuksessa (DPS, Diabetes Prevention 
Study) todettiin keskimäärin kolmen vuoden seurannassa vähäistenkin myönteisten 
muutosten (painon lasku vähintään 5 %, liikuntaa 3,5 t/viikko, kuidun saanti 15 g/ 1000 kcal, 
rasvan määrä < 30 % energian saannista ja tyydyttyneiden rasvojen määrä < 10 % 
kokonaisenergiasta) estävän tyypin 2 diabeteksen puhkeamista 58 %:lla henkilöistä, joilla 
lähtötilanteessa oli heikentynyt glukoosinsieto (Tuomilehto ym. 2001). Samanlaisessa 
yhdysvaltalaisessa tutkimuksessa todettiin vastaava tyypin 2 diabetesriskin vähenemä 
(Knowler ym. 2002).  
Metabolinen oireyhtymä on laaja-alainen yhdistelmä monista terveyteen vaikuttavista 
riskitekijöistä.  Erilaiset metabolisen oireyhtymän määritelmät erilaisine painotuksineen ja 
raja-arvoineen ovat aiheuttaneet epäselvyyttä ja ristiriitaa sekä kysymyksiä siitä, miten 
merkittävä metabolisen oireyhtymän diagnoosi on kliinisenä työvälineenä. Konsensus on 
siitä, että metabolisen oireyhtymän osatekijät lisäävät riskiä sairastua sydän- ja 
verisuonisairauksiin sekä tyypin 2 diabetekseen (Alberti ym. 2009). Metabolisen oireyhtymän 
ei ole kuitenkaan osoitettu lisäävän enemmän riskiä sairastua näihin sairauksiin verrattuna 
sen yksittäisiin osatekijöihin (Kahn 2007, Reaven 2011a). Metabolisen oireyhtymän 
patofysiologia on edelleen tuntematon eikä sitä suositella käytettävän diagnoosin tavoin 
(Kahn 2007, Simmons ym. 2010, Reaven 2011a). Metaboliseen oireyhtymään ei sisälly kaikkia 
tyypin 2 diabeteksen ja sydän- ja verisuonisairauksien todettuja riskitekijöitä, kuten 
tupakointia, koholla olevaa LDL-kolesterolia ja vähäistä liikuntaa (Kahn 2007, Simmons ym. 
2010). Metabolisen oireyhtymän käyttöä voidaan kuitenkin perustella osana 
kardiometabolista riskikartoitusta (Simmons ym. 2010). 
2.4 SKITSOFRENIA JA METABOLINEN OIREYHTYMÄ 
Ryan ja Thakore (2002) kirjoittivat minikatsauksessaan ensimmäisenä skitsofreniasta ja 
metabolisesta oireyhtymästä. Katsaus käsitteli skitsofreniaan liittyvän ylikuolleisuuden 
taustalla olevia somaattisia sairauksia ja tekijöitä. He totesivat, että skitsofreniaan liittyy 
tyypillisesti somaattinen sairaus ja että metabolinen oireyhtymä liittyy usein skitsofreniaan.  
2.4.1 Skitsofrenia, lihavuus, vyötärölihavuus ja psykoosilääkkeisiin liittyvä painon nousu 
 
Skitsofreniaa sairastavilla on lihavuutta (BMI ≥ 30 kg/m2) 2,8–4,0 kertaa enemmän verrattuna 
yleisväestöön (Coodin 2001, Limosin ym. 2008, Gurpegui ym. 2012). Terveys 2000                    
-tutkimuksessa skitsofreniaa sairastavilla todettiin kaksinkertainen lihavuuden riski 
verrattuna ei-psykoosia sairastaviin, kun otettiin huomioon myös ikä, sukupuoli, tupakointi, 
koulutus, psykoosilääkitys ja dieetti (Saarni ym. 2009). Skitsofreniaa sairastavilla on todettu 
eri tutkimuksissa lihavuutta 16–74 %:lla (Limosin ym. 2008, De Hert ym. 2011, Subramaniam 
ym. 2014). Lihavuuden on todettu liittyvän skitsofreniaa sairastavilla myös merkittäviin 
uniongelmiin.  Eräässä tutkimuksessa skitsofreniaa sairastavista avohoitopotilaista 44 %:lla 
todettiin merkittäviä uniongelmia, ja lähes kolmasosalla uniongelmat olivat vakavia. Lisäksi 
vakaviin uniongelmiin todettiin liittyvän 41,4 kg/m2 keskimääräinen BMI, joka oli lähes 10 
BMI-yksikköä suurempi muuhun ryhmään verrattuna (Palmese ym. 2011).  
Skitsofreniaan sairastuneilla ensipsykoosipotilailla on todettu ennen psykoosilääkehoitoa 
enemmän viskeraalista rasvaa verrattuna saman BMI:n kontrolleihin (Ryan ym. 2004). Myös 
normaalipainoisilla pitkään skitsofreniaa sairastaneilla havaittiin viskeraalisen rasvan 
määrän olevan suurempi vastaavaan BMI:hin ja terveisiin henkilöihin verrattuna. Miehillä 
viskeraalista rasvaa oli viisi kertaa ja naisilla kaksi kertaa enemmän kuin saman BMI:n 
kontrolleilla (Konarzewska ym. 2014). Skitsofreniaa sairastavilla on todettu keskimäärin yli 
neljä kertaa suurempi vyötärölihavuuden riski verrattuna ikä- ja sukupuolivakioituun 
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kontrolliväestöön (Vancampfort ym. 2013c). FTO-geenin (fat mass and obesity associated 
gene), joka yleisväestössä liittyy lihavuuteen, on todettu pitkään skitsofreniaa sairastaneilla 
liittyvän heikosti BMI:hin mutta vahvemmin vyötärölihavuuteen.  Näitä yhteyksiä ei todettu 
lääkitsemättömillä ensipsykoosipotilailla (Reynolds ym. 2013). 
Eri psykoosilääkkeiden käyttöä ja painon nousua käsittelevässä systemaattisessa 
arvioinnissa todettiin, että painon nousu oli 3–4 kertaa suurempi nuorilla 
ensipsykoosipotilailla sekä lyhyissä (< 9 kk) että pitkissä (> 9 kk) psykoosilääkehoidoissa 
verrattuna pitkäaikaista psykoosia sairastaviin (Alvarez-Jimenez ym. 2008). Erityisesti 
psykoosilääkkeen aloittamisvaiheessa ensimmäistä kertaa painon nousu ilmenee jo 
ensimmäisten viikkojen aikana ja jatkuu seuraavien kuukausien aikana (Tarricone ym. 2010). 
Systemaattisen katsauksen perusteella todettiin, että ennen lääkehoidon alkamista ei havaittu 
merkitseviä eroja sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöissä psykoosipotilaiden ja 
kontrollien välillä. Sen sijaan muutokset painossa, BMI:ssä ja vyötärönympäryksessä ovat 
havaittavissa psykoosipotilailla psykoosilääkkeen aloittamisen jälkeen jo ensimmäisen 
käyttökuukauden aikana. Psykoosilääkkeiden ja painon nousun välisistä tarkemmista 
yhteyksistä ei kuitenkaan voida ensipsykoosipotilailla tehdä täsmällisempiä päätelmiä 
menetelmällisten puutteiden vuoksi (Foley & Morley 2011). Psykoosilääkkeen käyttöön ja 
painon nousuun liittyvässä meta-analyysissä todettiin, että kaikki psykoosilääkkeet 
aiheuttavat keskimäärin painon ja BMI:n nousua. Painon nousu vaihteli sekä 
psykoosilääkkeen että lääkkeen käyttöajan mukaan, ja se oli suurinta ensimmäistä kertaa 
psykoosilääkettä käyttävillä. Meta-analyysissä ei keskitytty mihinkään yksittäiseen 
diagnoosiin (Bak ym. 2014). 
2.4.2 Skitsofrenia ja glukoosi-intoleranssi 
 
Jo ennen psykoosilääkkeiden käyttöä havaittiin skitsofreniaa sairastavilla poikkeava 
glukoosimetabolia (Kohen 2004). Skitsofreniaan sairastuneilla ensipsykoosipotilailla on 
todettu enemmän hyperinsulinemiaa (Guest ym. 2011), kohonnutta paastoglukoosia, 
heikentynyttä glukoosinsietoa ja insuliiniresistenssiä kontrolleihin verrattuna jo ennen 
psykoosilääkityksen alkamista (Ryan, Collins & Thakore 2003, Spelman ym. 2007, Dasgupta 
ym. 2010). Spelmanin ja kumppaneiden (2007) tutkimuksessa skitsofreniaa sairastavat, 
heidän lähisukulaisensa ja kontrollit olivat normaali- tai ylipainoisia. Dasguptan ja 
kumppaneiden (2010) tutkimuksessa insuliiniresistenssi ei liittynyt BMI:hin eikä 
dyslipidemiaan verrattuna kontrolleihin. Ensipsykoosipotilailla todettiin psykoosilääkkeiden 
käytön alkamisesta kuuden viikon kohdalla merkitsevät erot kahden tunnin 
sokerirasituskokeessa verrattuna kontrolleihin (Saddichha ym. 2008). Heikentynyttä 
glukoosinsietoa (IGT) on havaittu enemmän myös skitsofreniaa sairastavien ensimmäisen 
asteen sukulaisilla verrattuna kontrolleihin (Spelman ym. 2007). Pohjois-Suomen vuoden 
1966 syntymäkohortissa skitsofreniaa sairastavilla todettiin insuliiniresistenssiä 45 %:lla, ja 
sitä ilmeni enemmän ennen 20. ikävuotta sairastuneilla (Timonen ym. 2009). 
Lääkitsemättömillä skitsofreniaan sairastuneilla keskenään ja myös kontrolleihin verrattuna 
on todettu eroja sokerirasituskokeessa, minkä tutkijat arvioivat johtuvan 
skitsofreniapotilaiden välillä olevasta erilaisesta patofysiologiasta (Kirkpatrick ym. 2009).  
2.4.3 Skitsofrenia ja dyslipidemia  
 
Skitsofreniaa sairastavilla on todettu alttiutta lipiditasapainon häiriöille.  Nuorella iällä 
alkavassa skitsofreniassa on todettu enemmän triglyseridipitoisuuksien suurenemista kuin 
myöhemmin sairastuneilla tai vertailuryhmällä (Saari ym. 2004b). Tässä Pohjois-Suomen 
vuoden 1966 syntymäkohortissa todettiin myös psykoosilääkkeen käyttöön liittyvän yli 
kaksinkertainen hypertriglyseridemian riski verrattuna niihin, joilla ei ollut käytössä 
psykoosilääkitystä (Saari ym. 2004a). Pitkään skitsofreniaa sairastaneilla on todettu kaksi 
kertaa enemmän matalaa HDL-kolesterolia ja hypertriglyseridemiaa verrattuna ikä- ja 
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sukupuolivakioituun kontrolliväestöön (Vancampfort ym. 2013c). Eri psykoosilääkkeiden 
käyttöön on todettu liittyvän erilainen (Meyer & Koro 2004, Olfson ym. 2006), enimmillään 
jopa viisinkertainen dyslipidemian riski (Koro ym. 2002, Olfson ym. 2006). Skitsofreniaa 
sairastavien psykoosilääkkeiden käyttöön liittyvän dyslipidemian mahdollisena syynä 
saattavat olla geneettiset tekijät (Smith ym. 2008b). Atyyppisten psykoosilääkkeiden 
aiheuttaman hypertriglyseridemian taustalla lienevät lääkkeen aiheuttama suora vaikutus 
triglyseridien metaboliaan ja epäsuora vaikutus lihavuuden ja insuliiniresistenssin kautta 
(Yan, Chen & Zheng 2013). Skitsofrenian sairastumisvaiheeseen liittyvästä dyslipidemiasta 
on edelleen vähän tutkimustietoa. Toisaalta on lisääntyvää näyttöä siitä, että 
insuliiniresistessi ja koholla oleva triglyseriditaso ovat skitsofreniaan liittyviä patofysiologisia 
tekijöitä (Oresic ym. 2012). 
2.4.4 Skitsofrenia ja hypertensio  
 
Skitsofreniaa sairastavilla on hiukan enemmän koholla olevaa verenpainetta verrattuna 
yleisväestöön, mutta eroja ei ole havaittu pitkään sairastaneilla, lääkehoidon aikana tai ilman 
lääkitystä olleilla ensipsykoosipotilailla. Meta-analyysissä ei voitu selvittää 
verenpainelääkkeiden käyttöä, mikä voi selittää erojen puuttumista (Vancampfort ym. 
2013c). Toisessa meta-analyysissä todettiin skitsofreniaa sairastavilla ja psykoosilääkitystä 
käyttävillä olevan enemmän koholla olevaa verenpainetta verrattuna lääkitsemättömiin ja 
ensipsykoosipotilaisiin. Lisäksi lääkitsemättömillä oli vähemmän koholla olevaa 
verenpainetta verrattuna ensipsykoosipotilaisiin (Mitchell ym. 2013). 
2.4.5 Skitsofrenia ja metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
 
Pohjois-Suomen vuoden 1966 syntymäkohortissa skitsofreniaa sairastavilla metabolisen 
oireyhtymän esiintyvyys oli 19 %, joka oli neljä kertaa suurempi kuin vertailuryhmässä (6 %) 
(Saari ym. 2005). Vertailuryhmänä olivat saman syntymäkohortin henkilöt, joilla ei ollut 
aiempia psykiatrisia osastohoitoja. Suomalaisessa Terveys 2000 -tutkimuksessa ei-affektiivista 
psykoosisairautta sairastavilla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli suurempi kuin 
yleisväestöllä (41,4 % vs. 30,1 %), mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä. Skitsofreniaa 
sairastavilla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 36,2 % (Suvisaari ym. 2007). CATIE 
(Clinical Antipsychotic Trials of Intervention) -tutkimuksessa, joka oli monikansallinen 
psykoosilääkkeiden tehoa ja vaikuttavuutta koskeva tutkimus, todettiin 1231 
skitsofreniapotilaan aineistossa metabolisen oireyhtymän esiintyvyydeksi 35,8 %. Metabolista 
oireyhtymää oli merkitsevästi enemmän iäkkäillä, naisilla ja valkoihoisilla. Iän, sukupuolen ja 
rodun vakioinnin jälkeen metabolinen oireyhtymä oli yhteydessä huonommaksi koettuun 
fyysiseen terveyteen, mutta ei psyykkisten oireiden vaikeuteen, masennukseen, 
psykoosilääkkeen käyttövuosiin eikä alkoholin käyttöön (Meyer ym. 2005). CATIE oli 
ensimmäinen tutkimus, jossa skitsofreniaa sairastavien metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyystutkimuksessa oli mukana myös vertailuväestö (kaltaistettu NHANES III). 
Skitsofreniaa sairastavilla (n = 1460) metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli käytetystä 
metabolisen oireyhtymän kriteeristä riippuen 40,9–42,7 %, mikä oli iän ja rodun vakioinnin 
jälkeen miehillä 2,3 ja naisilla 3,2 kertaa suurempi kuin vertailuväestössä. BMI:n vakioinnista 
huolimatta metabolista oireyhtymää oli edelleen miehillä 1,9 ja naisilla 2,4 kertaa enemmän 
kuin vastaavassa (miesten ja naisten) yleisväestössä (McEvoy ym. 2005). 
Esiintyvyystutkimuksissa on skitsofreniaa sairastavilla todettu metabolisen oireyhtymän 
olevan 2–4 kertaa yleisempää verrattuna yleisväestöihin (Cohn ym. 2004, Kato ym. 2004, 
Hagg ym. 2006, De Hert ym. 2006b, Tirupati & Chua 2007, Rezaei ym. 2009, Sugawara ym. 
2010) ja samaan ikäkohorttiin (Saari ym. 2005, Sugawara ym. 2010). Thaimaalaisessa 
skitsofreniaa sairastavien aineistossa (n = 650) todettiin metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyyden olevan 34,9 %. Ero yleisväestöön oli kaikissa kymmen-ikäryhmissä alle 50-
vuotiailla miehillä 2–9-kertainen ja naisilla 6–8-kertainen (Huang ym. 2009). Poikkeuksena on 
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Turkki, jossa eron todettiin olevan skitsofreniaa sairastavilla suurempi vain 20–29-vuotiaiden 
ikäryhmässä yleisväestöön verrattuna. Tutkijoiden mukaan eron vähyyden selittää se, että 
Turkissa metabolisen oireyhtymän esiintyvyys on maailmanlaajuisesti suurinta (Yazici ym. 
2011). 
Ensimmäinen meta-analyysi skitsofreniaa sairastavien metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyydestä julkaistiin vuonna 2011. Skitsofreniaa tai muuta skitsofreniaryhmän sairautta 
sairastavilla metabolisen oireyhtymän esiintyvyyden todettiin olevan keskimäärin 32,5 % (95 
% lv = 30,1–35,0 %). Metabolisen oireyhtymän esiintyvyydessä ei ole todettu olevan eroa 
sukupuolten välillä, ja erot olivat vähäisiä myös eri metabolisen oireyhtymän määritelmillä 
sekä avo- ja osastopotilaiden välillä. Suomalaisten tutkimuksia osa-analyysissä oli mukana 
yhdeksän (n = 702 potilasta), joista metabolisen oireyhtymän esiintyvyydeksi tuli 30,1 % (95 
% lv 24,7–35,8 %). Sairauden kestolla havaittiin voimakas (korjattu [R2] = 0,35, t = 4,9, p < 
0,0001) ja iällä heikompi (korjattu [R2] = 0,20, t = 5,5, p < 0,0001) yhteys skitsofreniaa 
sairastavien metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen. Meta-analyysin mukaan korkein 
metabolisen oireyhtymän esiintyvyys (51,9 %) oli klotsapiinin käyttäjillä ja pienin niillä, jotka 
eivät käyttäneet psykoosilääkitystä (20,2 %). Tarkasteltavat lääkeryhmät rajoittuivat 
kuitenkin tässä vain kolmeen atyyppiseen psykoosilääkkeeseen ja ilman lääkitystä oleviin. 
Lisäksi lääkityksen, iän ja sairastamisajan välistä yhteyttä ei ollut mahdollista selvittää 
(Mitchell ym. 2011). 
Terveys 2000 -tutkimuksessa todettiin pienannosneuroleptien käyttöön liittyvän 
merkitsevästi enemmän metabolista oireyhtymää kuin suurannosneurolepteihin tai 
atyyppisiin psykoosilääkkeisiin (52,1 %, 39,0 % ja 23,4 %). Useiden taustamuuttujien 
vakioinnin jälkeen pienannosneuroleptit lisäsivät metabolisen oireyhtymän riskiä 
nelikertaiseksi (OR 3,91 (95 % lv 1,68–9,11) (Suvisaari ym. 2007). 
Metabolisia poikkeavuuksia on todettu jo ensipsykoosipotilailla (De Hert ym. 2006a) ja 
metabolisen oireyhtymän esiintyvyyden on todettu lisääntyvän sairastamisajan kasvaessa ja 
olevan sen jälkeen suurempi kuin väestöllä yleensä (De Hert ym. 2006a, Mitchell ym. 2013). 
Kun verrattiin ensipsykoosipotilaita, psykoosilääkitystä käyttäviä ja ilman lääkitystä olevia 
skitsofreniapotilaita, todettiin useiden sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöiden olevan 
merkitsevästi vähäisempiä psykoosilääkitystä käyttämättömillä ja ensipsykoosipotilailla 
verrattuna lääkitystä käyttäviin. Metabolisen oireyhtymän esiintyvyydet olivat vastaavasti 
9,8 %, 9,9 % ja 35,3 % (Mitchell ym. 2013).  
Skitsofreniaa ja skitsoaffektiivista häiriötä sairastavilla (n = 93), joilla kaikilla oli ollut 
käytössä klotsapiinilääkitys keskimäärin 5,9 vuotta keskimääräisenä vuorokausiannoksena 
432,5 mg, todettiin metabolisen oireyhtymän esiintyvyyden olevan merkitsevästi suurempi 
kuin iän, rodun ja BMI:n mukaan vakioidulla vertailuväestöllä (53,8 % vs. 20,7 %). He olivat 
käyttäneet psykoosilääkkeitä keskimäärin 15,7 vuotta (Lamberti ym. 2006). Terveys 2000  
-tutkimuksessa ei tutkittu yksittäisten psykoosilääkkeiden yhteyttä metaboliseen 
oireyhtymään (Suvisaari ym. 2007). 
Osastohoitoon tulleilla skitsofreniapotilailla (n = 364), joilla oli käytössä kaksi 
psykoosilääkettä, oli enemmän metabolista oireyhtymää verrattuna potilaisiin, joilla oli vain 
yksi psykoosilääke (50,0 % vs. 34,3 %) (Correll ym. 2007). Psykoosilääkityksen polyfarmasian 
(kaksi tai useampi psykoosilääke käytössä) ei ole todettu olevan itsenäinen metabolisen 
oireyhtymän riskitekijä monoterapiaan verrattuna (Correll ym. 2007, Misawa ym. 2011). 
Toisessa tutkimuksessa eri psykoosilääkeryhmistä todettiin, että kahden atyyppisen 
psykoosilääkkeen käyttöön liittyy suuri metabolisen oireyhtymän esiintyvyys (78,8 %), mutta 
erot eivät olleet tilastollisesti merkitseviä eri psykoosilääke- ja monoterapiaryhmien välillä. 
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli tässä pääasiassa skitsofreniaa sairastavien 
kuntoutujien aineistossa (n = 221) 67,9 % (Tirupati & Chua 2007). Taulukossa 4 on esitetty eri 
psykoosilääkkeiden riskejä painon nousuun ja glukoosiaineenvaihdunnan häiriöihin.  
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyyden muutoksista skitsofreniaa sairastavilla on 
julkaistu vain muutamia seurantatutkimuksia. Thaimaalaisista skitsofreniaa sairastavista 20 
%:lle ilmaantui vuoden aikana metabolinen oireyhtymä, niille joilla lähtötilanteessa täyttyi 
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kaksi metabolisen oireyhtymän kriteeriä.  He olivat käyttäneet psykoosilääkitystä 
keskimäärin yli kahdeksan vuotta (Srisurapanont ym. 2007). Toisessa yhden vuoden 
seurantatutkimuksessa todettiin pääasiassa skitsofreniaa sairastavilla metabolisen 
oireyhtymän ilmaantuvan 13 %:lle ja häviävän 33 %:lta. Metabolisen oireyhtymän 
ilmaantuminen oli yhteydessä tupakointiin, vyötärölihavuuteen, dyslipidemiaan, suvussa 
esiintyviin sydän- ja verisuonisairauksiin sekä sairauden kestoon yli kuuden vuoden ajan. 
Toisaalta metabolisen oireyhtymän pysyvyys oli yhteydessä vyötärölihavuuteen (Schorr ym. 
2009). 
Skitsofreniasairauteen sinänsä ei saata liittyä metabolista oireyhtymää lisäävää riskiä. 
Skitsofreniaa sairastavilla, jotka eivät koskaan olleet käyttäneet psykoosilääkitystä, todettiin 
BMI:n olevan pienempi kuin yleisväestöllä (19,4–22,7 kg/m2) ja metabolista oireyhtymää 
vähemmän tai saman verran kuin yleisväestöllä (3,9 % vs. 7,8 %) (Padmavati, McCreadie & 
Tirupati 2010). Tutkijat totesivat, että skitsofrenia itsessään ei lisännyt ylipainoa tai 
metabolista oireyhtymää, koska elinolosuhteet olivat kaikille samanlaiset. Pikaruokaa ei ollut 
tarjolla ja luontaista liikuntaa oli paljon arkeen sisältyvän liikunnan ja fyysisen rasituksen 
vuoksi. 
 
Taulukko 4. Psykoosilääkkeiden painon nousun ja glukoosiaineenvaihdunnan häiriöiden riskit. 
 
 Painon nousun todennäköisyys Glukoosiaineenvaihdunnan häiriön 
todennäköisyys verrattuna muihin 
psykoosilääkkeisiin 
Perinteiset psykoosilääkkeet 
Flufenatsiini vähäinen pienempi* 
Haloperidoli keskitasoinen pienempi 
Klorpromatsiini suuri suurempi* 
Perfenatsiini vähäinen pienempi 
Pimotsidi vähäinen pienempi* 
Tioridatsiini keskitasoinen suurempi* 
Atyyppiset psykoosilääkkeet 
Amisulpridi vähäinen pienempi 
Aripripratsoli vähäinen pienempi 
Asenapiini vähäinen pienempi* 
Ketiapiini keskitasoinen keskitasoinen 
Klotsapiini suuri suurempi 
Lurasidoni vähäinen vähäinen* 
Olantsapiini suuri suurempi 
Paliperidoni vähäinen keskitasoinen 
Risperidoni keskitasoinen keskitasoinen 
Serdindoli keskitasoinen pienempi 
Ziprasidoni vähäinen pienempi 
*tiedot näistä yhteyksistä ovat vielä rajallisia 








2.4.6 Skitsofrenia ja tyypin 2 diabetes 
 
Skitsofreniaa sairastavilla on 4–5 kertaa enemmän tyypin 2 diabetesta kuin yleisväestöllä 
(Mukherjee ym. 1996, De Hert ym. 2006a, Suvisaari ym. 2008, De Hert ym. 2011). Myös 
skitsofreniaa ja ei-affektiivista psykoosia sairastavien lähisukulaisilla on todettu enemmän 
tyypin 2 diabetesta (Mukherjee, Schnur & Reddy 1989, Fernandez-Egea ym. 2008). 
Skitsofreniaan sairastuneilla on todettu diabetekselle altistavia metabolisia muutoksia jo 
ennen psykoosilääkehoidon aloittamista (Smith ym. 2008a, van Nimwegen ym. 2008). 
Yleissairaalan potilaista skitsofreniaa sairastavilla tyypin 2 diabeteksen esiintyvyys oli 
suurempi, ja siihen todettiin seitsemän vuoden seurannassa liittyvän myös enemmän 
somaattista oheissairastavuutta ja lisääntynyttä kuolleisuutta verrattuna muihin ikä- ja 
sukupuolivakioituihin potilaisiin (Schoepf ym. 2012).   
2.4.7 Skitsofrenia ja sydän- ja verisuonisairaudet 
 
Sydän- ja verisuonisairauksien modifioitavia riskitekijöitä ovat lihavuus, dyslipidemia, 
diabetes, sokeriaineenvaihdunnan häiriöt, rasva-aineenvaihdunnan häiriöt, kohonnut 
verenpaine, vähäinen liikunta ja tupakointi. Skitsofreniaa sairastavista 65 % on tupakoijia ja 
terveistä verrokeista 25 % (Vancampfort ym. 2013b). 12 vuotta kestävässä tutkimuksessa 
todettiin skitsofreniaa sairastavista tupakoivan 64 % ja henkilöistä, joilla ei ollut psyykkisiä 
sairauksia, 19 %; suhteet eivät juuri muuttuneet seurannan aikana (Dickerson ym. 2013b). Jo 
ensipsykoosipotilaat tupakoivat kuusi kertaa enemmän verrattuna ikä- ja 
sukupuolivakioituihin kontrolleihin (Myles ym. 2012).  
Sydän- ja verisuonisairaudet ovat yleisiä väestössä, mutta skitsofreniaa sairastavilla sydän- 
ja verisuonisairauksien riski on lisääntynyt 2–3-kertaiseksi verrattuna yleisväestöön 
(Hennekens ym. 2005, De Hert ym. 2011). Skitsofreniaa sairastavilla on enemmän sydän- ja 
verisuonisairauksia kuin yleisväestöllä (Hennekens 2007), ja niiden ilmaantuvuus on 
nopeampi (Fan ym. 2013b). Sydän- ja verisuonisairauksien suurentuneeseen riskiin ovat 
mahdollisesti syynä epäterveelliset elintavat, kuten tupakointi ja vähäinen liikunta (Brown 
ym. 1999, von Hausswolff-Juhlin ym. 2009). Suuresta somaattisesta sairastavuudesta 
huolimatta skitsofreniapotilaiden somaattisten sairauksien hoito on usein puutteellisempaa 
kuin muilla (Leucht ym. 2007, Saha, Chant & McGrath 2007, De Hert ym. 2011, Smith ym. 
2013). Äskettäin päivitetyssä National Institute for Health and Care Excellence -suosituksessa 
(NICE) on mielenterveysyksiköitä psykoosien ja skitsofrenian hoidossa ohjeistettu 
tarjoamaan potilaille ohjelmia liikunnasta ja terveellisestä ruokavaliosta, huomioimaan nopea 
tai jatkuva painon nousu, dyslipidemia ja verensokerin poikkeavuudet kunkin 
hoitosuosituksen mukaan sekä auttamaan tupakoinnin vähentämisessä ja lopettamisessa. 
Lisäksi hoidon laatuvaatimuksiin ehdotetaan lisättäväksi säännöllisenä toteutuvat painon 
seuranta sekä metabolisten ja sydän- ja verisuonisairauksien riskien arvioiminen (NICE 
2014).  
2.5 MASENNUS JA METABOLINEN OIREYHTYMÄ 
Ensimmäinen maininta metabolisen oireyhtymän yhteydestä psyykkisiin stressitekijöihin on 
vuodelta 1991, jolloin katsausartikkelissa selvitettiin psyykkisten stressitekijöiden yhteyttä 
metabolisiin muutoksiin ja viskeraalisen rasvan kertymiseen (Björntorp 1991). Räikkönen 
kumppaneineen (2002) totesi ensimmäisenä masennusoireiden yhteyden metaboliseen 
oireyhtymään ja sen ilmaantumiseen terveillä, keski-ikäisillä naisilla yli seitsemän vuoden 





2.5.1 Masennus, lihavuus ja vyötärölihavuus 
 
Sekä masennus että masennustila liittyvät lihavuuteen (Simon ym. 2006, de Wit ym. 2010, 
Luppino ym. 2010, Berkowitz & Fabricatore 2011, Ul-Haq ym. 2014). Mahdollisesti 
vaikeampioireiseen masennukseen liittyy enemmän lihavuutta (Luppino ym. 2010) ja yhteys 
saattaa olla naisilla vahvempi kuin miehillä (McElroy ym. 2004, McIntyre ym. 2006, Ul-Haq 
ym. 2014). Masennustilaan on todettu liittyvän enemmän vyötärölihavuutta ei-
masentuneisiin verrattuna (Thakore ym. 1997). Laajan väestötutkimuksen perusteella, jossa 
mukana oli 20–89-vuotiaita, todettiin vyötärölihavuuden liittyvän itsenäisesti masennukseen 
(Rivenes, Harvey & Mykletun 2009). Vaikeimpien masennusoireiden havaittiin iästä ja 
BMI:stä riippumatta lisäävän viskeraalisen rasvan suuremman määrän riskiä naisilla, mutta 
ei miehillä (Murabito ym. 2013). Eräässä tutkimuksessa todettiin masennuksen somaattisten 
oireiden liittyvän molemmilla sukupuolilla vahvimmin lihavuuteen ja vyötärölihavuuteen 
verrattuna masennuksen kognitiivisiin oireisiin (Wiltink ym. 2013). Naisilla, joista suurin osa 
oli ylipainoisia tai lihavia, masennusoireiden vaikeutumisen todettiin olevan yhteydessä 
suurempaan viskeraalisen rasvan määrään huolimatta iän, rodun, kokonaisrasvamäärän ja 
sukupuolihormoneja sitovan globuliinin vakioinnista. Eroja ei todettu suhteessa ihonalaisen 
rasvan määrään tai vyötärönympäryksen suuruuteen (Everson-Rose ym. 2009). Menopaussin 
ohittaneilla, 50–79-vuotiailla naisilla vaikeammat masennusoireet ja masennuslääkkeen 
käyttö liittyivät kolmen vuoden seurannassa suurempaan BMI:hin ja vyötärönympärykseen 
(Ma ym. 2013). Yli kahden vuoden seurantatutkimuksessa, jossa mukana oli myös yli 65-
vuotiaita, todettiin masennustilan lisäävän viskeraalisen rasvan määrää enemmän verrattuna 
kontrolleihin (Weber-Hamann ym. 2006). 
Aiemmin sairastettuun tai ajankohtaiseen epätyypilliseen masennustilaan on havaittu 
liittyvän enemmän lihavuutta kuin terveillä verrokeilla ja melankolista tai tarkemmin 
määrittelemätöntä masennusta sairastavilla. Atyyppistä masennusta sairastavien lihavuuden 
riski (BMI ≥ 30 kg/m2) oli yli kaksinkertainen iän, sukupuolen, siviilisäädyn, koulutuksen ja 
työllisyyden vakioinnista huolimatta (Levitan ym. 2012). Positiivinen yhteys atyyppisen 
masennustilan ja lihavuuden välillä todettiin myös yli 60-vuotiailla verrattuna melankoliseen 
tai tarkemmin määrittelemättömään masennukseen ja ei-masentuneisiin (Chou & Yu 2013). 
Masennustilaa sairastavilla, joilla oli esiintynyt maanisia tai hypomaanisia oireita, todettiin 
olevan enemmän lihavuutta verrattuna masennustilaa sairastaviin, joilla niitä ei ollut 
esiintynyt (Vannucchi ym. 2014). 
2.5.2 Masennus ja glukoosi-intoleranssi 
 
Masennuksen ja insuliiniresistenssin välillä on todettu poikkileikkaustutkimuksissa heikko, 
mutta merkitsevä yhteys (Kan ym. 2013). Glukoosi-intoleranssin ja masennustilan välillä on 
todettu yhteys jo ensimmäistä kertaa masennuksen vuoksi hoitoon hakeutuneilla, joilla ei 
ollut käytössä masennuslääkitystä tai aiemmin muutakaan psyykenlääkitystä kontrolleihin 
verrattuna. Tässä poikkileikkaustutkimuksessa tutkittavien potilaiden määrä oli kuitenkin 
pieni (Garcia-Rizo ym. 2013). Masennusoireiden ja glukoosi-intoleranssin välillä ei todettu 
yhteyttä toisessa laajemmassa poikkileikkaustutkimuksessa, jossa oli vakioitu useita 
sekoittavia tekijöitä (Rhee ym. 2008). Laajassa poikkileikkaustutkimuksessa todettiin 
masennuksen esiintyvyyden suurenevan yhdessä glukoosiaineenvaihduntahäiriön 
vaikeutumisen kanssa; koholla olevasta paastoverensokerista heikentyneeseen 
paastoverensokeriin ja aiemmin diagnosoimattomaan tyypin 2 diabetekseen (Poongothai ym. 
2010). Menopaussin ohittaneilla 50–79-vuotiailla naisilla todettiin kolmen vuoden 
seurantatutkimuksessa masennusoireiden vaikeutumisen liittyvän suurentuneeseen 




2.5.3 Masennus ja dyslipidemia 
 
Dyslipidemiaa on havaittu enemmän masennustilaa sairastavilla kuin siitä toipuneilla ja 
verrokeilla, mutta eroa ei voitu enää todeta elämäntapojen ja BMI:n vakioinnin jälkeen. Sen 
sijaan masennustilan melankolisten piirteiden todettiin liittyvän matalaan HDL-
kolesterolitasoon ja atyyppisen masennustilan suurempaan kokonais- ja LDL-
kolesterolitasoon samojen taustamuuttujien vakioinnin jälkeen (van Reedt Dortland ym. 
2010a). Miehillä vaikeampiin masennusoireisiin on havaittu liittyvän matalaa triglyseridi- ja 
LDL-kolesterolitasoa useiden taustamuuttujien ja elämäntapojen vakioinnista sekä lipidi-, 
antidepressantti- ja psykoosilääkkeiden käytöstä huolimatta (Lehto ym. 2010b). Nuorilla 
naisilla masennusoireisiin on todettu liittyvän matalaa kokonais- ja LDL-kolesterolitasoa, 
mitkä yhteydet olivat riippumattomia elämäntavoista ja BMI:stä (Fang ym. 2013). Meta-
analyysin mukaan masennuksella ja lipideistä ainoastaan triglyseriditasolla oli todettavissa 
käänteinen yhteys (Shin, Suls & Martin 2008). Matalamman HDL-kolesterolitason on havaittu 
liittyvän myös pitkäaikaiseen masennusoireiluun verrattuna kontrolleihin. Yhteys oli 
riippumaton siviilisäädystä, koulutuksesta, elämäntavoista ja ylipainosta (Lehto ym. 2008). 
Masennustilaa sairastavilla, joilla masennusoireita oli ollut yli kolme vuotta, todettiin matalaa 
HDL-kolesterolitasoa enemmän verrattuna terveisiin kontrolleihin ja sellaisiin masennustilaa 
sairastaviin, joilla oli ollut masennusoireita alle kolme vuotta. Yhteys oli riippumaton 
tavanomaisten taustamuuttijien lisäksi mm. masennusoireiden vaikeudesta (Lehto ym. 
2010a). Kahden vuoden seurantatutkimuksessa todettiin vaikeampien masennus- ja 
ahdistuneisuusoireiden liittyvän HDL-kolesterolitason laskuun ja vyötärölihavuuden 
suurenemiseen. Taustamuuttujista oli vakioitu ikä, sukupuoli, koulutus ja tupakointi (van 
Reedt Dortland ym. 2013). 
2.5.4 Masennus ja hypertensio 
 
Masennuksen yhteydestä hypertension ilmaantumiseen on saatu erilaisia tuloksia. Yli 24 
vuoden seurantatutkimuksessa todettiin toistuvia masennusjaksoja sairastaneiden ryhmässä 
ikään liittyvää normaalia nopeampaa verenpaineen nousua yli 140/90 mmHg:n tai 
verenpainetaudin ilmaantumista. Vertailuryhmään kuuluivat henkilöt, joilla masennusoireita 
ei esiintynyt tai masennusjaksoja oli ollut vähän. Tutkimusaineisto koostui lähtötilanteessa 
35–55-vuotiaista. Erot ilmenivät 55 ikävuoden jälkeen, vaikka 35–39. ikävuosissa yhteys oli 
käänteinen (Nabi ym. 2011). Toisessa 22 vuoden seurantatutkimuksessa, jossa henkilöt olivat 
20–76-vuotiaita, vaikeimpien ja jatkuvien masennus- ja ahdistuneisuusoireiden todettiin 
laskevan verenpainetta (Hildrum, Romild & Holmen 2011). Hypertension riski väheni 20 % 
niillä, joilla kaikissa kolmessa seurantakohdassa oli vaikeammat masennus- ja 
ahdistuneisuusoireet. Erot tuloksissa voivat johtua erilaisista tutkimusjoukoista. 
Kummassakaan tutkimuksessa ei tutkittu psyykenlääkkeiden mahdollista osuutta 
verenpaineen muutoksiin.  Ensimmäisen prospektiivisista tutkimuksista kootun meta-
analyysin mukaan masennus lisää verenpaineen nousun (hypertension) ilmaantumisen riskiä 
42 %, ja siinä todettiin, että masennus saattaa olla itsenäinen kohonneen verenpaineen 
riskitekijä (Meng ym. 2012). 
2.5.5 Masennus ja metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
 
Väestötutkimuksissa, joissa mukana on myös yli 65-vuotiaat, masennuksen ja metabolisen 
oireyhtymän välillä on todettu positiivinen yhteys molemmilla sukupuolilla (East ym. 2010, 
Pyykkönen ym. 2012, Butnoriene ym. 2014), ainoastaan naisilla (Toker, Shirom & Melamed 
2008, Rhee ym. 2014) tai yhteyttä ei ole todettu ei-masentuneisiin verrattuna (Hildrum ym. 
2009, Kobrosly & van Wijngaarden 2010). Masennuksen on myös todettu lisäävään 
metabolisen oireyhtymän riskiä molemmilla sukupuolilla (East ym. 2010, Pyykkönen ym. 
2012) tai ainoastaan naisilla (Toker, Shirom & Melamed 2008, Rhee ym. 2014). Masennuksen 
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ja metabolisen oireyhtymän välisen yhteyden ei ole todettu välittyvän masennuslääkityksen, 
diabeteksen tai sydän- ja verisuonisairauksien kautta. (Pyykkönen ym. 2012). 50–60-
vuotiaiden väestötutkimuksessa masennuksen ja metabolisen oireyhtymän yhteys todettiin 
vain naisilla verrattuna ei-masentuneisiin (Gil ym. 2006). Aiemmin sairastetun masennustilan 
on todettu lisäävän metabolisen oireyhtymän riskiä lähes nelinkertaiseksi yli 40-vuotiailla 
miehillä ja naisilla (Butnoriene ym. 2014), mutta nuorilla aikuisilla kaksinkertaiseksi vain 
naisilla (Kinder ym. 2004). Vuodenaikaan liittyvän suuremman mielialavaihtelun on havaittu 
liittyvän metaboliseen oireyhtymään, mihin liittyi myös suurempi painon vaihtelu 
(Rintamäki ym. 2008). 
Pohjoissuomalaisessa 31-vuotiaiden ikäkohortissa metabolisen oireyhtymän ja 
masennuksen välillä ei todettu yhteyttä (Herva ym. 2006). Metabolisella oireyhtymällä 
todettiin yhteys vaikeampiin masennusoireisiin BDI:llä arvioituna pohjoissavolaisen kunnan 
asukkailla. Tutkimusjoukon keski-ikä oli 50 vuotta (Miettola ym. 2008). Yli 30-vuotiaiden (30–
80-vuotiaat) väestöotoksessa, jossa tutkittavilla oli vähintään yksi sydän- ja 
verisuonisairauksien riskitekijä, metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 61,5 %. 
Metabolisella oireyhtymällä todettiin yhteys masennukseen, mikä oli riippumaton mm. 
elämäntavoista, ylipainosta tai lihavuudesta (Skilton ym. 2007). Ensimmäisessä laajassa 
satunnaisotoksena toteutetussa väestötutkimuksessa 25–84-vuotiailla henkilöillä, joilla oli 
metabolinen oireyhtymä, oli 50 % enemmän masennusta verrattuna ei-metabolista 
oireyhtymää -ryhmään (Dunbar ym. 2008). 
Prospektiivisissa seurantatutkimuksissa masennuksen on todettu lisäävän metabolisen 
oireyhtymän riskiä naisilla (Räikkönen, Matthews & Kuller 2007, Goldbacher, Bromberger & 
Matthews 2009, Vanhala ym. 2009). Metabolisen oireyhtymän on puolestaan todettu lisäävän 
masennuksen riskiä sekä miehillä että naisilla (Koponen ym. 2008, Akbaraly ym. 2009, 
Takeuchi ym. 2009). Näiden tutkimusjoukkojen keski-ikä vaihteli 41:n ja 53:n vuoden välillä.  
Epidemiologisista 29 prospektiivisista ja poikkileikkaustutkimuksista kootun 
systemaattisen katsauksen ja meta-analyysin mukaan masennuksen on yli 18 vuotiailla 
todettu lisäävän metabolisen oireyhtymän riskiä ja päinvastoin. Masennuksen ja metabolisen 
oireyhtymän yhteys oli kohtalainen (vakioimaton riski OR 1,42; 95 % lv 1,28–1,57, I2 = 55 %). 
Masennus oli luokiteltu masennusasteikkojen tietyillä pisterajoilla tai diagnoosina, ei 
masennusasteikkojen jatkuvien muuttujien mukaan. Masentuneilla metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyysluvut vaihtelivat merkitsevästi sukupuolen, tutkimusasetelman, tutkimusjoukon 
sekä masennuksen ja metabolisen oireyhtymän arviointimenetelmien mukaan. Masennuksen 
ja metabolisen oireyhtymän yhteys todettiin heikoimmaksi NCEP-ATP-III:n määritelmän 
mukaan ja vahvimmaksi IDF:n määritelmän mukaan. Lisäksi omaan arvioon perustuva 
masennuksen arviointi oli vahvimmin yhteydessä metaboliseen oireyhtymään verrattuna 
masennustilan diagnoosiin (Pan ym. 2012a).  
Yli 1200 psykiatrisen avohoitopotilaan aineistossa metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 
masennustilaa sairastavilla 21 %; eroa ei ollut ahdistuneisuushäiriötä, samanaikaista 
masennustilaa ja ahdistuneisuushäiriötä sairastaviin tai kontrolliryhmään. IDS-SR (Inventory 
of Depressive Symptoms self report) -asteikon mukainen vaikeampi masennusoireisto sen 
sijaan lisäsi metabolisen oireyhtymän riskin yli kaksinkertaiseksi (OR 2,21; 95 % lv 1,06–4,64, 
p = 0,04) (van Reedt Dortland ym. 2010b). 
Masennustilan vuoksi osastohoidossa olevilla potilailla metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyys on ollut 25–41 % (Richter, Juckel & Assion 2010, Kahl ym. 2012, Luppino ym. 
2014). Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli yli kaksinkertainen (41 % vs. 17 %) 
vastaavaan alueen kontrolliväestöön verrattuna (Kahl ym. 2012). Potilaiden aiemman ja 
ajankohtaisen psykiatrisen hoidon suhteen ei ollut yhteyttä metabolisen oireyhtymään tai sen 
puuttumiseen (Richter, Juckel & Assion 2010). 
Avohoitopotilailla todettiin trisyklisten antidepressanttien käytön lisäävän masennuksen 
vaikeudesta riippumatta metabolisen oireyhtymän riskin yli kaksinkertaiseksi (OR 2,30; 95 % 
lv 1,21–4,36, p = 0,01) verrattuna potilaisiin, joilla ei ollut käytössä masennuslääkitystä.  
Aineiston koko oli pieni, mikä vaikeuttaa tuloksen yleistettävyyttä (van Reedt Dortland ym. 
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2010b). Toisaalta intialaisilla masennustilaa sairastavilla, joilla ei ollut käytössä vielä mitään 
lääkitystä, oli metabolisen oireyhtymän esiintyvyys merkitsevästi suurempi ei-
masentuneisiin kontrolleihin verrattuna (37,2 % vs. 16,3 %) (Grover ym. 2013). Mielialan 
tasaajien ja psykoosilääkkeiden käytön on todettu lisäävän metabolisen oireyhtymän riskiä 
myös ahdistuneisuus- ja mielialahäiriöpotilailla (Hung ym. 2014).  
Ensimmäisessä meta-analyysissa todettiin metabolisen oireyhtymän esiintyvyydeksi 30,5 
% (95 % lv 26,3–35,1) masennustilaa sairastavilla. Esiintyvyysluvut eivät eronneet käytettyjen 
metabolisen oireyhtymän määritelmien välillä (Vancampfort ym. 2013a). Meta-analyysin 
tulokset perustuivat 18 tutkimukseen, joissa jokaisessa tutkimuksessa oli yli 50 potilasta.  
Masennustilan toteaminen perustui diagnostiseen tutkimukseen. Metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyys masennustilaa sairastavilla oli 1,5 kertaa suurempi kuin yleisväestöllä (23,8 % vs. 
16,7 %) (OR 1,54; 95 % lv 1,21–1,97, p = 0,001). Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys ei 
eronnut sukupuolten välillä eikä se liittynyt myöskään potilaiden ikään, tupakointiin, 
antidepressanttilääkityksen käyttöön tai muihin komorbideihin psyykkisiin sairauksiin 
(Vancampfort ym. 2013a).  
Masennuksen ja metabolisen oireyhtymän eri kriteerien välisessä tarkastelussa yhteyden 
on todettu välittyvän vahvimmin lihavuuteen liittyvien kriteerien eli vyötärölihavuuden, 
matalan HDL-kolesterolin ja koholla olevan triglyseriditason kautta (Penninx ym. 2013). 
2.5.6 Masennus ja tyypin 2 diabetes 
 
Meta-analyysien mukaan masennus lisää tyypin 2 diabeteksen kehittymisen riskiä 60 % 
(Mezuk ym. 2008, Rotella & Mannucci 2013) ja masennustila vastaavasti 37–44 % (Knol ym. 
2006, Rotella & Mannucci 2013). Laajassa viiden vuoden seurantatutkimuksessa yli 55-
vuotiailla (n = 4 803) masennustila lisäsi diabeteksen kehittymisen riskiä 65 % verrattuna 
henkilöihin, joilla ei ollut masennustilaa (Campayo ym. 2010). Kymmenen vuoden 
seurantatutkimuksessa 50–75-vuotiailla naisilla masennustila liittyi kohtalaisesti (RR 1,25; 95 
% lv 1,10–1,41) tyypin 2 diabeteksen ilmaantumiseen useiden elämäntapoihin liittyvien 
tekijöiden vakioinnista huolimatta (Pan ym. 2010). Masennuksen ja tyypin 2 diabeteksen 
yhteys on kaksisuuntainen, ja yhteisenä avaintekijänä näyttäytyy lievä tulehdus (Rustad, 
Musselman & Nemeroff 2011, Stuart & Baune 2012). Meta-analyysin mukaan 
poikkileikkaustutkimuksissa masennuksen riskin ei todettu eroavan sellaisten henkilöiden 
välillä, joilla oli normaali tai huonontunut glukoosimetabolia tai aiemmin diagnosoimaton 
tyypin 2 diabetes (Nouwen ym. 2011). Tyypin 2 diabetekseen on todettu liittyvän 
masennuksen riskin lisääntyminen 15 %:lla (Mezuk ym. 2008). Masennusta ei kuitenkaan ole 
toistaiseksi todettu tyypin 2 diabeteksen itsenäiseksi syytekijäksi (Icks ym. 2012) eikä yhteyttä 
välittäviä tekijöitä ole vielä tarkemmin pystytty toteamaan (Stuart & Baune 2012, Rotella & 
Mannucci 2013).  
2.5.7 Masennus ja sydän- ja verisuonisairaudet 
 
Masennus on riskitekijä sydän- ja verisuonisairauksien etenemiselle (Musselman, Evans & 
Nemeroff 1998). Eurooppalaisilla keski-ikäisillä fyysisesti terveillä miehillä lähtötilanteen 
masennus liittyi kohonneeseen sepelvaltimotaudin riskiin 5 vuoden seurannassa ja 
kohonneeseen aivohalvausriskiin 10 vuoden seurannassa (Majed ym. 2012). Masennuksen on 
todettu lisäävän sepelvaltimotaudin ilmaantumisen riskiä (Rugulies 2002, Wulsin & Singal 
2003, Nicholson, Kuper & Hemingway 2006, Van der Kooy ym. 2007).  
Suomalaisessa yli 13 000 henkilön tutkimusjoukossa (20–54-vuotiaat) todettiin vähintään 
lieväoireisen masennuksen (BDI ≥ 10) lisäävän seitsemän vuoden seurannassa 
sepelvaltimotaudin riskiä, mutta ei aivoverisuonisairauksien riskiä. Seurannan alussa 
henkilöillä ei ollut sepelvaltimo- tai aivoverisuonitautia (Nabi ym. 2010a).  Masennuksen ja 
sepelvaltimotaudin on yhdessä todettu lisäävän enemmän sydän- ja 
verisuonitautikuolleisuuden riskiä kuin molemmat erikseen (Nabi ym. 2010b), mikä viittaa 
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masennuksen ja sepelvaltimotaudin toisiaan voimistavaan vaikutukseen. Masennus lisää 
myös aivohalvauksen riskiä ja aivohalvauskuolleisuutta (Pan ym. 2011). Aivohalvausta 
edeltävä masennus yhtenä riskitekijänä saattaa olla riippumaton muista aivohalvauksen 
riskitekijöistä (Dong ym. 2012). 
Masennuksen ja metabolisen oireyhtymän sekä sen komponenttien yhteyksiä on tutkittu 
hyvin heterogeenisissä aineistoissa ja erilaisilla masennuksen määritelmillä. Päinvastoin kuin 
skitsofreniassa, masennukseen ei saata liittyä jo valmiiksi metabolisia poikkeavuuksia. 
Toisaalta tältä osin tutkimusten keskiössä on ollut jo pitkään HPA-akselin ja lievän 
tulehduksen etiologiset osuudet masennuksen taustalla, jotka masennuksen puhkeamisen 
yhteydessä voimistuvat. Atyyppinen masennus, joka jo oireistossaan sisältää liiallisen 
energian saannin ja vähentyneen kulutuksen, näyttäytyy muita masennuksen alatyyppejä 
voimakkaampana lihavuuden ja metabolisen oireyhtymän riskitekijänä.    
2.6 MASENNUS JA PAINON MUUTOS 
Painon muutos on jo sadan vuoden ajan liitetty yhtenä oireena mielialahäiriöihin.  Kraepelin 
(1913) kuvasi maanis-depressiivisen sairauden masennusvaiheeseen liittyvän ensin painon 
laskua, jota seuraa painon nousu joko ennen toipumista tai sen aikana (Kraepelin 1913). 
Esimerkiksi vuoden kestävään masennusjaksoon hän kuvasi ensin liittyvän painon laskua, 
jota seuraa merkittävä painon nousu ilman masennuksesta toipumista ja joskus jopa 
masennuksen uudelleen vaikeutuminen. Painon muutoksen havaittiin liittyvän masennuksen 
kulkuun myös muissa varhaisissa tutkimuksissa (Kalinowsky 1948, Kraines 1972). 
Masennukseen liittyvä painon lasku on aiemmin yhdistetty vaikeampaan ja endogeeniseen 
masennukseen, painon nousu puolestaan lievempään, ei-endogeeniseen, neuroottiseen ja 
atyyppiseen (epätyypilliseen) masennukseen (Weissenburger ym. 1986). 
Masennuksen aikaisen painon muutoksen suunnalla ja laajuudella on havaittu voimakas 
yhteys kahden peräkkäisen masennusjakson välillä (Stunkard ym. 1990). Sen sijaan 
masennustilan eri alaryhmien (psykoottinen, epätyypillinen tai melankolinen masennus) ei 
ole havaittu pysyneen samana seuraavan uusiutuvan masennusjakson kohdalla, mikä on 
tärkeää huomioida. Samassa tutkimuksessa ei esimerkiksi ollut havaittavissa HAM-D-
kysymyksen painon laskusta pysyvän samanlaisena toisen masennusjakson kohdalla  
(Oquendo ym. 2004). Masennuksen aikaista painon nousua on havaittu 38–54 %:lla, painon 
laskua 30–51 %:lla tai muuttumatonta painoa 9–30 %:lla (Harris, Young & Hughes 1984, 
Weissenburger ym. 1986, Stunkard ym. 1990). Masennustilan aikana tapahtuneen painon 
nousun on todettu liittyvän aikaisempaan painonvaihteluhistoriaan ja painon laskun 
puolestaan aiemmin vakiona pysyneeseen painoon (Harris, Young & Hughes 1984). Painon 
nousun on todettu liittyvän masennuspotilailla suurempaan BMI:hin ja painon laskun 
pienempään BMI:hin, joskin yhteys on ollut heikko (Stunkard ym. 1990). 
2.6.1 Masennus, masennusoireet ja painon nousu 
 
Ensimmäisessä painon muutokseen liittyvässä yleisväestön pitkittäistutkimuksessa alle 50-
vuotiailla masennus liittyi miehillä suurempaan painon nousuun ja naisilla pienempään 
painon nousuun verrattuna niihin, joilla ei ollut masennusta. Tutkimuksen seuranta-aika oli 
keskimäärin kahdeksan vuotta.  Miesten ryhmässä vähäinen koulutus ja masennus yhdessä 
lisäsivät painon nousua verrattuna enemmän koulutettuihin masentuneisiin. Naisilla 
vastaavasti pidempi koulutus ja masennus lisäsivät enemmän painon nousua vähemmän 
koulutettuihin masentuneisiin verrattuna.  55-vuotiailla ja sitä vanhemmilla masennus liittyi 
suurempaan painon laskuun verrattuna henkilöihin, joilla ei ollut masennusta (DiPietro ym. 
1992).  
Myöhemmissä pitkittäistutkimuksissa painon muutosta on arvioitu erilaisilla 
katkaisurajoilla. Tutkimuksessa, jossa oli mukana naisia viidestä eri ikäluokasta, 
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masennusoireiden vaikeuden havaittiin liittyvän vähintään viiden kg:n painon nousuun 
kuuden vuoden seurannassa (Noppa & Hällström 1981). Masennuksen on myös havaittu 
ennustavan keski-ikäisillä sekä painon nousua että laskua kolmen vuoden seurannassa. Tässä 
tutkimuksessa painon muutokset arvioitiin BMI:n kahden yksikön nousulla ja yhden yksikön 
laskulla (Haukkala, Uutela & Salomaa 2001). Suomalaisessa kaksoskohorttitutkimuksessa 
korkeampi stressitaso miehillä ja korkeammat neuroosipisteet sekä huonompi 
elämäntyytyväisyys vanhemmilla naisilla ennustivat yli 10 kg:n painon nousua kuuden 
vuoden seurannassa. Tutkimuksessa ei mitattu masennusoireita (Korkeila ym. 1998).  
Eräässä neljän vuoden seurantatutkimuksessa, jossa aineisto käsitti rautateillä 
työskenteleviä keski-ikäisiä japanilaisia miehiä, erityisesti vaikeammat masennusoireet 
lisäsivät neljän vuoden kuluttua vähintään neljän kg:n painon nousun riskin nelinkertaiseksi. 
Yhteys havaittiin riippumatta iästä, alkoholin käytöstä, tupakoinnista ja liikunnasta. 
Tutkimuksesta oli poissuljettu henkilöt, joilla oli aiemmin diagnosoitu masennustila (Kawada 
ym. 2011).  
Laajemmassa tutkimuksessa alun vaikeampien masennusoireiden havaittiin ennustavan 
miehillä BMI:n nousua seurantatutkimuksessa, jossa alkujaan 22-vuotiaiden ikäkohorttia 
seurattiin 10 vuoden välein 20 vuoden ajan. Naisilla todettiin masennusoireiden muutoksen 
olevan yhteydessä samanaikaiseen painon muutokseen (Konttinen ym. 2013). Toisessa 
pitkäkestoisessa seurantatutkimuksessa nuorilla aikuisilla lähtötilanteen vaikeamman 
masennusoireilun havaittiin liittyvän nopeampaan BMI:n nousuun viiden vuoden kohdalla 
valkoihoisilla, mutta ei mustaihoisilla (Needham ym. 2010). Masennus- ja 
ahdistuneisuusoireet liittyivät suurempaan painon muutokseen laajassa norjalaisessa 
väestöotoksessa, jossa seuranta-aika oli keskimäärin 11 vuotta. Myös lihavuuden riski 
lisääntyi niillä, joilla oli masennus- tai ahdistuneisuusoireita riippumatta siitä, oliko 
lähtötilanteessa normaalipaino tai ylipaino (Brumpton ym. 2013). Yli 12 vuoden 
seurantatutkimuksessa, jossa oli mukana yli 8000 keski-ikäistä naista, tutkittiin masennuksen 
ja painon muutoksen yhteyttä kolmen vuoden seurantajaksoissa. Jatkuvan tai uuden 
masennuksen havaittiin lisäävän seuraavan kolmen vuoden aikana painon nousun riskiä, 
mutta ei painon laskun riskiä (Singh ym. 2013). 
Yleisten mielenterveysoireiden (pääasiassa masennus- ja ahdistuneisuusoireiden) todettiin 
yli 19 vuoden seurantatutkimuksessa liittyvän lihavuuden ilmaantumiseen, ja seurannan 
aikana näiden yleisten mielenterveysoireiden kumuloituminen tai uusiutuminen 
kaksinkertaisti lihavuuden riskin (Kivimäki ym. 2009). Kaksisuuntainen yhteys todettiin yli 
65 000 keski-ikäisen ja sitä vanhempien naissairaanhoitajien aineistossa, jossa masentuneilla 
oli 38 %:n suurentunut riski lihoa lihaviksi (BMI ≥ 30 kg/m2), ei-lihavilla masentuneilla oli 51 
%:n suurentunut riski tulla lihaviksi ja lihavilla 11 %:n lisääntynyt riski verrattuna 
normaalipainoisiin sairastua masennukseen 10 vuoden seurannassa (Pan ym. 2012b). 
Yhdysvaltalaisessa yleisväestössä masennustila, yleistynyt ahdistuneisuushäiriö ja 
psykososiaalinen stressi (työhön, talouteen ja ihmissuhteisiin liittyvä) liittyivät yhdeksän 
vuoden seurannassa suurempaan painon nousuun niillä, joilla lähtötilanteen BMI oli 
korkeampi (Block ym. 2009). Toisessa yhdysvaltalaisen 50-vuotiaiden ja sitä vanhemman 
väestön pitkittäistutkimuksessa masennustilalla ei todettu yhteyttä lihavuuden (BMI ≥ 30 
kg/m2) ilmaantumiseen viiden vuoden kuluessa, kun lähtötilanteesta poissuljettiin lihavat 
(Roberts ym. 2003). Kymmenen vuoden seurantatutkimuksessa (n = 11 502), jossa 
lähtötilanteessa oli poissuljettu lihavat, masennustilan ei todettu olevan riski lihavuuden 
ilmaantumiselle (Patten ym. 2009). Dave kumppaneineen (2011) selvitti masennustilan ja 
lihavuuden syy-yhteyttä kolmen kansallisen seurantatutkimuksen avulla. Pitkäaikaisen tai 
aiemmin sairastetun masennustilan ja ylipainon/lihavuuden välillä oli todettavissa heikko 
positiivinen yhteys ainoastaan naisilla, kun tarkastelussa vakioitiin useita taustamuuttujia 
(Dave, Tennant & Colman 2011). 
Prospektiivisista väestötutkimuksista kootussa katsauksessa, johon oli koostettu yli 
vuoden kestäneet tutkimukset masennuksen vaikutuksesta lihavuuden ilmaantumiseen ja 
lihavuuden vaikutuksesta masennuksen ilmaantumiseen, todettiin tutkimusjoukkojen ja 
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menetelmien ja seuranta-aikojen olevan kaiken kaikkiaan hyvin heterogeenisiä. Kahdeksassa 
tutkimuksessa 15:stä todettiin masennuksen ennakoivan lihavuutta, painon tai BMI:n nousua  
(Faith ym. 2011). Meta-analyysin mukaan masentuneilla on todettu olevan 58 %:n 
suurentunut riski lihoa lihaviksi (BMI ≥ 30 kg/m2) ja lihavilla (BMI ≥ 30 kg/m2) on 55 %:n 
suurentunut riski sairastua masennukseen (Luppino ym. 2010). Meta-analyysin johtopäätöstä 
arvioitaessa on kuitenkin huomioitava, että yhteenveto perustui vakioimattomiin 
tutkimuksiin ja tutkimuksia oli määrällisesti melko vähän.  
Masennukseen on todettu liittyvän vähentynyt vihannesten ja hedelmien syöminen ja 
runsas tunnesyöminen (Konttinen ym. 2010a), joka tarkoittaa taipumusta syödä reaktiona 
negatiivisiin tunteisiin. Lisäksi samasta aineistosta tehdyssä tutkimuksessa, jossa mukana 
olivat myös 65–74-vuotiaat, masennusoireilla ja tunnesyömisellä oli positiivinen korrelaatio 
vyötärönympärykseen ja BMI:hin. Lisäksi masentuneisuuden todettiin olevan yhteydessä 
heikentyneeseen kykyyn ylläpitää säännöllistä liikuntaa (Konttinen ym. 2010b). 
Nukahtamisvaikeuksien, unessa pysymisen vaikeuden, katkonaisten yöunien ja liian 
lyhyiden unien todettiin yli 5–7 vuoden seuranssa liittyvän 5 kg:n painonousuun ainoastaan 
naisilla. Kun useiden sekoittavien tekijöiden lisäksi vakioitiin myös yleiset 
mielenterveysoireet, yhteys oli heikompi mutta edelleen merkitsevä (Lyytikäinen ym. 2011a, 
Lyytikäinen ym. 2011b).  
Vaikeammat masennusoireet aikuisillä ovat seurantatutkimuksissa liittyneet painon 
nousuun. Sen sijaan tutkimustulokset masennustilan ja painon nousun yhteydestä ovat olleet 
toisistaan eriäviä. Masennuksen aikaista painon nousua aikuisilla on tutkittu erilaisilla 






























































































   
   














































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   













































   
   
   
   
   
  
   
   








   
   
  

































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   

















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































2.6.2 Masennus ja painon nousu psykiatrisen hoidon aikana 
 
Poikkileikkaustutkimuksissa masentuneilla avohoitopotilailla painon nousun on todettu 
liittyvän lievempään masennukseen verrattaessa niihin, joilla paino laski (Weissenburger ym. 
1986). Tästä on myös päinvastaisia (Harris, Young & Hughes 1984) ja nollatuloksia (Carter, 
Bulik & Joyce 1994). Eräässä pienessä tutkimuksessa todettiin masennustilaa sairastavilla 36 
%:lla yli 2,3 kg:n painon nousu ja 12 %:lla yli 2,3 kg:n painon lasku neljän kuukauden 
imipramiinilääkityksen ja psykoterapian aikana. Hoitovaste tai lihavuus ei ennustanut 
painon muutoksen suuntaa (Fernstrom, McConaha & Kupfer 1989).  Vajaan vuoden 
kestäneessä imipramiinitutkimuksessa oli seurattu painon muutosta 128:lla toistuvaa 
masennustilaa sairastavalla. Tutkimuksessa 42 %:lla havaittiin yli 5 %:n painon muutos ja 13 
%:lla yli 10 %:n painon nousu. Ryhmässä, jossa tapahtui vähintään 10 %:n painon nousua, 
lähes puolella oli ollut painon laskua kyseisen masennusjakson aikana (Frank ym. 1990).  
Antidepressanttilääkkeen vaikutus painon nousuun on ensimmäisessä meta-analyysissä 
arvioitu lieväksi, lukuun ottamatta amitriptyliiniä, mirtatsapiinia ja paroksetiinia. 
Antidepressanttilääkkeiden vaikutus painon muutokseen on vielä epäselvä, koska 
sekoittavien tekijöiden (sukupuoli, sairastumista edeltävä paino, ruokahaluttomuus, 
atyyppiset masennuksen oireet ja masennuksen vaikeusaste) vaikutuksia ei ole huomioitu 
seurantatutkimuksissa (Serretti & Mandelli 2010).   
Edelleenkään ei tiedetä kovin hyvin, mitkä tekijät vaikuttavat siihen, että toisilla 
masentuneilla tapahtuu painon laskua ja toisilla painon nousua. Masennustilaan liittyvää 
painon nousua on todettu enemmän alle 65-vuotiailla, johon ryhmään kuuluvilla myös 
masennuslääkkeet aiheuttavat vähäistä painon nousua (Patten ym. 2011). Masennuksen 
vuoksi psykiatrisessa avohoidossa olleiden potilaiden painon muutoksiin liittyviä tekijöitä on 
selvitetty seuranta-asetelmassa melko vähän. 
2.6.3 Painon nousun vaikutus kuolleisuuteen  
 
Epidemiologisessa 12,5 vuoden pitkittäistutkimuksessa (n = 109 947) havaittiin painon 
nousun olevan enemmän yhteydessä kohonneeseen kuolleisuuteen sukupuolesta 
riippumatta nuorilla aikuisilla (ikäjaksolla 18–35 v) ja keski-ikäisillä (ikäjaksolla 35–50 v) kuin 
vanhemmilla (50–69 v), kun vertailujoukkona olivat henkilöt, jotka olivat säilyttäneet 
normaalipainon. Suurin kuolleisuusriski oli henkilöillä, joilla BMI oli 18-vuotiaana 25 kg/m2 
tai enemmän ja joiden paino nousi 35 ikävuoteen mennessä enemmän kuin 1 kg/vuosi 
(Adams ym. 2014). Toisessa keskimäärin 12 vuoden prospektiivisessa väestön 
kohorttitutkimuksessa (n = 42 099) painon muutosta mitattiin BMI-muutoksella ja 
vertailujoukkona olivat normaalipainon säilyttäneet. BMI:n nousu vuodessa vähintään 0,10 
kg/m2 ensimmäisen viiden vuoden seurantajakson aikana lisäsi kokonaiskuolleisuutta 
ylipainoisten ja lihavien keskuudessa. Jos painon nousu jatkui myös toisen viiden vuoden 
seurannan aikana, kuolleisuusriski lisääntyi ylipainoisilla ja lihavilla naisilla. Kuolleisuusriski 
ei kohonnut seurannassa niillä, jotka pysyivät molemmissa seurantajaksoissa normaali- tai 















3 Tutkimuksen tavoitteet  
Tämän tutkimuksen tavoitteena oli tutkia metabolisen oireyhtymän esiintyvyyttä 
skitsofreniaa ja masennusta sairastavilla avohoitopotilailla, niiden välisiä yhteyksiä ja 
masennuspotilaiden merkittävää painon nousua selittäviä tekijöitä.  
 
Tämän väitöskirjan tarkemmat tavoitteet (numerot I–IV viittaavat alkuperäisjulkaisuihin):  
 





1. mikä on metabolisen oireyhtymän esiintyvyys pitkään skitsofreniaa sairastaneilla 
potilailla (I) 
 
2. mikä on metabolisen oireyhtymän esiintyvyys masennuksen vuoksi avohoidossa 
olleilla potilailla (II) 
 
3. masennuksen ja pitkäaikaisten mielenterveysoireiden yhteyttä metaboliseen 
oireyhtymään (III) 
 
4. masennuspotilaiden merkittävään (vähintään 10 %) painon nousuun liittyviä 










































4 Tutkimuksen toteutus 
4.1 TUTKIMUSJOUKOT JA AINEISTON KERUU 
4.1.1 Osatyö I 
 
Kuopiossa aloitettiin vuonna 1999 Kuopion kaupungin sosiaali- ja terveyskeskuksen ja 
Kuopion yliopistollisen sairaalan (KYS) psykiatrian tulosalueen yhteistyöprojekti ”Laatua ja 
vaikuttavuutta mielenterveyspalveluihin Kuopiossa”, jonka tarkoituksena oli kehittää 
aikuisväestön mielenterveysongelmien tutkimusta, hoitoa ja kuntoutusta. Projekti perustui 
sosiaali- ja terveysministeriön vuonna 1998 käynnistämään valtakunnalliseen 
Terveydenhuolto 2000-luvulle -hankkeen paikalliseen kehittämis- ja tutkimusprojektiin.  
Tämä tutkimus kuului projektin toiseen osaan (osaprojekti 2): Kuntoutuspalvelut Kuopiossa.  
KYS:sta lakkautettiin 31.12.1998 valtaosin kuopiolaisia pitkäaikaispotilaita hoitanut 14 
sairaansijan osasto. Tähän tutkimukseen valittiin tältä psykiatrian klinikan osastolta 1.4.1997 
ja 21.12.1998 välisenä aikana uloskirjoitetut skitsofreniaa tai skitsoaffektiivista häiriötä 
sairastavat potilaat. Jäljempänä tästä potilasryhmästä mainitessa käytetään nimitystä 
skitsofreniaa sairastavat potilaat.   
Tutkimusjoukkoon kuului 60 potilasta, joista kolme oli kuollut osastohoidon jälkeen ja 36 
suostui mukaan tutkimukseen. Myöhemmin yksi potilas jäi tutkimuksesta pois, jolloin 
tutkimusjoukon koko oli 35 potilasta (19 miestä ja 16 naista). Potilaat, jotka kieltäytyivät 
tutkimuksesta (n = 22), olivat nuorempia (37,4 v vs. 45,0 v, p = 0,01) verrattuna tutkimukseen 
osallistujiin. Tutkimukseen ei-osallistuneiden ja osallistuneiden välillä ei ollut eroa 
sukupuolen suhteen. Tutkimustiedot kerättiin 1.1.2001–30.8.2001. (Taulukko 6) 
4.1.2 Kuopion Depressioprojekti, osatyöt II ja IV 
 
Kuopion Depressioprojekti alkoi tammikuussa 1996. Potilaat valittiin KYS:n psykiatrian 
klinikan avohoitoon lähetettyjen potilaiden joukosta. Potilas antoi kirjallisen suostumuksen 
hoitavalle lääkärille tutkimukseen osallistumisesta, minkä jälkeen hoitava lääkäri lähetti 
potilaan tutkimuspoliklinikalle. Tutkimuksen sisäänottokriteerinä oli ICD-10 (WHO 2010)  
-tautiluokituksen mukaan diagnosoitu masennus, jonka lähettävä lääkäri oli diagnosoinut. 
Potilaiden hoidon toteutumista seurattiin tutkimuspoliklinikalla. Depressioprojektiin 
osallistuminen ei rajannut potilaiden psykiatrisen hoidon toteutumista. 
Tähän tutkimukseen lupautui 175 potilasta. Näistä 149:llä (85 %) todettiin alussa SCID-I 
-haastattelulla (Spitzer ym. 1992) masennustila ja lopuilla oli jokin muu masennusdiagnoosi. 
Tutkimuksesta suljettiin pois potilaat, joilla oli diagnosoitu keskushermoston sairaus, vakava 
fyysinen sairaus (kuten äskettäin sairastettu sydäninfarkti, halvauksen jälkitila), alkoholi- tai 
huumeriippuvuus, vaikea kognitiivisen kapasiteetin vajaus tai jokin muu vakava 
mielenterveydenhäiriö, kuten skitsofrenia tai muu psykoosisairaus (n = 4).  
Osatöiden II ja IV aineistot muodostuivat potilaista, jotka olivat Kuopion 
Depressioprojektissa mukana koko kuuden vuoden ajan (Taulukko 6).  Seuranta-aikana 43 
potilasta jäi pois tutkimuksesta tai heidän tietonsa olivat puutteellisia ja 7 potilasta kuoli, 
jolloin 6 vuoden seurantatutkimusjoukoksi jäi 121 potilasta. Tästä joukosta miehiä oli 46 (38 
%) ja naisia 75 (62 %) keski-iän ollessa 51,4 vuotta. Tutkimuksen alussa tämän 
tutkimusjoukon diagnoosit olivat SCID-I-haastattelun (Spitzer ym. 1992) mukaan seuraavat: 
87:llä (72 %) masennustila, yhdellä (1 %) kaksisuuntaisen mielialahäiriön vakava 
masennusjakso ja 33:lla (27 %) pitkäaikainen masennus tai muu masennusdiagnoosi. 
Tutkimusjoukosta 54:llä (44,6 %) oli unipolaarinen masennustila, 33:lla (27,3 %) uusiutuva 
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masennustila ja muilla pitkäaikainen masennus tai jokin muu masennusdiagnoosi.  
Potilaiden kliininen tilanne arvioitiin uudelleen 6 vuoden seurantakäynnillä, jolloin SCID-I 
-haastattelun perusteella 19:llä (15,7 %) todettiin masennustila ja 102:lla (84,3 %) ei ollut 
masennustilaa tai se oli remissiossa.  
4.1.3 Pohjois-Savon väestöotos, osatyö III 
 
Kuopion yliopistollisen sairaalan psykiatrian klinikassa toteutettiin tutkimus, jonka 
tavoitteena oli kartoittaa yleisväestön mielenterveyttä. Vuonna 1998 väestöotokseen 
kutsuttiin 3004 Kuopion-läänin alueella asuvaa 25–64-vuotiasta aikuista, jotka oli valittu 
satunnaisotantana väestörekisteristä. Tutkimuksen alussa kaikille lähetettiin ensimmäinen 
tutkimuskysely, jonka mukana oli tarkempi seloste tutkimuksesta. Palauttamalla kyselyn 
henkilö antoi samalla suostumuksensa tutkimukseen. Lähtötilanteen tiedot kerättiin 
toukokuusta kesäkuuhun vuonna 1998 (n = 2050, 68,2 %). Näistä 49 henkilön tiedot olivat 
puutteellisia, joten lähtötilanteen tutkimusjoukon muodostivat 2001 henkilöä.  
Tämän osatyön tutkimusjoukko muodostettiin väestöotoksen henkilöistä, joita seurattiin 
postikyselyin vuosina 1999 ja 2001. Ensimmäiseen tutkimuskyselyyn (vuonna 1999) osallistui 
1722 ja toiseen (vuonna 2001) 1593 henkilöä.  Yhteensä 1347 henkilöä vastasi kaikkiin 
kolmeen kyselyyn. Vuonna 2001 seurantakysely lähetettiin vain niille, jotka olivat vastanneet 
joko lähtötilanteessa tai vuonna 1999.  Kliiniseen tutkimukseen vuonna 2005 valittiin ne 
henkilöt, joilla oli ja joilla ei ollut kyselyvastausten perusteella mielenterveysoireita sekä 
lähtötilanteessa (vuonna 1998) että kahdessa seurantatutkimuksessa (vuosina 1999 ja 2001). 
Näistä oirekyselytutkimuksista pitkäaikaiset mielenterveysoireet -ryhmään vaadittiin 
seuraavat kriteerit: masennusoireet BDI:ssä > 9 pistettä (Beck ym. 1961), aleksityymiset 
piirteet TAS-20 (Toronto Alexitymia Scalessa) > 58 pistettä (Bagby, Parker & Taylor 1994, 
Joukamaa ym. 2001) tai elämäntyytyväisyyden osalta LS (Life Satisfaction Scalessa) > 11 
pistettä (Koivumaa-Honkanen ym. 2001) jossakin tutkimuskyselyssä (n = 209). 
Vertailuryhmäksi valittiin iän ja sukupuolen mukaan kaltaistaen ne, joilla ei täyttynyt 
missään kohtaa mikään näistä edellä mainituista kriteereistä (vähän mielenterveysoireita -
ryhmä; n = 218). Lopullinen tutkimusjoukon osallistumisprosentti oli 78 % (kokonaismäärä 
333). Ennen tilastollisia analyysejä tutkimuksesta suljettiin pois ne henkilöt, joilla 
lähtötilanteessa vuonna 1998 oli lääkärin toteama verenpainetauti, diabetes tai sydän- ja 
verisuonisairaus (n = 110).  Lopulliseen tutkimusryhmään jäi 223 henkilöä, joista 106:lla oli 
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Osatöiden I–IV menetelmät on koottu Taulukoon 6. Tarkemmat menetelmät on kuvattu 
yksityiskohtaisemmin alkuperäisjulkaisuissa (I–IV) ja oirekyselyjen taustat ja luonne pääosin 
kirjallisuuskatsauksessa (luku 2). 
4.2.1 Taustatiedot 
 
Skitsofreniaa sairastavilta kysyttiin ikä ja sukupuoli. Kyselylomakkeella selvitettiin 
masennuspotilaiden ja väestötutkimuksen henkilöiden sosiodemografisia taustamuuttujia, 
ikä, sukupuoli, siviilisääty, koulutuksen pituus, tupakointi ja alkoholin käyttö (II–IV). 
Masennuspotilaiden somaattiset sairaudet selvitettiin sairauskertomuksista kuuden 
kuukauden kohdalla ja tarkistettiin kuuden vuoden seurannassa (II). Sosiodemografisten 
taustamuuttujien lisäksi masennuspotilailta kysyttiin hoidon alussa, mitä tekijöitä he 
arvioivat seuraavista vaihtoehdoista ajankohtaisen masennuksen syyksi (kyllä/ei): a) 
lapsuuden tai nuoruuden ikävät kokemukset, b) lähiomaisen menetykset ja 
kuolemantapaukset, c) muut traumat ja onnettomuudet, d) ihmissuhteiden katkeamiset tai 
parisuhteen purkautumiset, e) kolahdukset omanarvontunnolle, f) työpaikan menettäminen 
tai oman yrityksen konkurssi, g) vakavan, fyysisen (kehollisen) sairauden ilmaantuminen, h) 
stressi, vaikeat elinolosuhteet, raskas työ, i) virheelliset elintavat (alkoholi, tupakka, liikunnan 
puute) tai j) perintötekijät eli geenit (IV). 
4.2.2 Diagnostiset haastattelut 
 
Skitsofreniaa sairastavien diagnoosit varmennettiin kahden tutkijan (T.H ja P.S) toimesta 
sairauskertomustietojen perusteella. Skitsofrenian diagnoosin määrittelyssä käytettiin DSM 
-IV (APA 1994) -luokitusta. (Taulukko 1)  
Masennuspotilaiden diagnostiset haastattelut teki koulutettu haastattelija SCID-I:n 
(Structured Clinical Interview for DSM-III-R) (Spitzer ym. 1992) avulla seurannan alussa sekä 
kahden ja kuuden vuoden kohdalla.  Persoonallisuushäiriön esiintymistä kartoitettiin SCID-
II-P-kyselylomakkeen avulla kuuden kuukauden kohdalla (IV). SCID-II-P on kyselylomake, 
jonka kysymyksissä on kahden vaihtoehdon välillä arvioitava käyttäytymistään ja 
tuntemuksiaan edeltävien vuosien aikana. Niille, joilla SCID-II-P viittasi mahdolliseen 
persoonallisuushäiriöön (kolme tai useampi kyllä-vastaus jossakin persoonallisuushäiriö-
osiossa), tehtiin SCID-II-haastattelu (Spitzer ym. 1990) persoonallisuushäiriön diagnosoimista 
varten yhden tutkijan toimesta. Tämän jälkeen määritettiin ryhmän C persoonallisuushäiriön 
esiintyvyys (kyllä/ei), johon kuuluvat estynyt, riippuvainen ja vaativa persoonallisuushäiriö. 
Väestötutkimuksen kliinisessä tutkimusvaiheessa koulutettu haastattelija selvitti 
masennustilan ja persoonallisuushäiriön diagnoosit SCID-I (Structured Clinical Interview for 
DSM-IV) (First ym. 2002) ja SCID-II (DSM-IV) (First ym. 1997) -haastattelun avulla.    
4.2.3 Haastattelututkimukset ja oirekyselyt 
 
Psykoottiset oireet arvioitiin sekä positiivisten oireiden (SAPS) (Andreasen & Olsen 1982) että 
negatiivisten oireiden arviointilomakkeella (SANS) (Andreasen 1982) potilaita 
haastattelemalla. Masennusoireita arvioitiin Calgaryn depressioasteikolla (Addington, 
Addington & Maticka-Tyndale 1993). Psykoottisten oireiden ja masennusoireiden 
arviointihaastattelut teki sama tutkija (T.H). SAPS- ja SANS-arviointiasteikon eri osioiden 
pisteistä laskettiin keskiarvot, joita käytettiin jatkuvina muuttujina. Calgaryn 
depressioasteikosta käytettiin yhteispistemäärää jatkuvana muuttujana (I). 
Koulutettu haastattelija arvioi masennuksen vaikeutta Hamiltonin 17-kohtaisella 
depressioasteikolla (HAM-D, pisteasteikko 0–52) (Hamilton 1960). Hamiltonin 
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depressioasteikon yhteispistemäärää käytettiin jatkuvana muuttujana kuvaamaan 
masennuksen vaikeutta (II–IV).  
Potilaat arvioivat masennusoireita itsearviointiin perustuvalla Beckin 21-kohtaisella 
depressioasteikolla (BDI; pisteasteikko 0–63) (Beck ym. 1961). BDI:n yhteispistemäärää 
käytettiin jatkuvana muuttujana (II–III). BDI:n yhteispistemäärästä käytettiin myös 
katkaisurajaa 12/13 mittaamaan kliinisesti merkitsevän masennuksen oireita (II) (Lasa ym. 
2000). Lisäksi kartoitettiin BDI:n yhden kysymyksen perusteella itsetuhoisia ajatuksia, jotka 
olivat ”haluaisin tappaa itseni” ja ”tappaisin itseni, jos siihen olisi tilaisuus” (III). 
Masennuskuorma määritettiin väestöotoksessa laskemalla henkilön BDI-pisteet yhteen 
aikaisemmilta tutkimusajankohdilta eli vuosilta 1998, 1999 ja 2001 (III). Masennuskuormalla 
arvioitiin henkilön masennusoireiden vaikeutta seurannan ajalta. Lisäksi tutkimusryhmä 
jaettiin kahteen ryhmään BDI-pisteiden mediaanin (16 pistettä, vaihteluväli 0–128) mukaan 
(III). BDI:n katkaisurajaa > 9 käytettiin raja-arvona mielenterveysoireisten ryhmän 
muodostamisessa (III). 
Yleisiä psyykkisiä oireita arvioitiin potilaiden itsearviointiin perustuvan Symptom 
Checklistin avulla (SCL-90) (Derogatis, Lipman & Covi 1973, Holi, Marttunen & Aalberg 
2003). SCL-90:stä määritettiin kokonaispistemäärä (Global Severity Index (GSI), pisteasteikko 
1–5, mikä on keskiarvo yhdeksän alaskaalan pisteistä) ja yhdeksän alaskaalaa sekä yksittäiset 
oirekysymykset (II ja IV). 
Aleksitymiaa kartoitettiin 20-osioisella Toronton aleksitymiakyselyllä (Toronto Alexitymia 
Scalen, TAS-20) (Bagby, Parker & Taylor 1994, Joukamaa ym. 2001). TAS-20 on 
itsearviointikysely ja kysymykset ovat Likert-asteikollisia. Jokaisesta kohdasta voi saada 1–5 
pistettä. Vastausvalinta ”täysin eri mieltä” on yksi piste ja ”täysin samaa mieltä” on viisi 
pistettä. Ennen pisteiden yhteenlaskua viisi kysymyskohtaa lasketaan käänteisinä. TAS-20:n 
kokonaispistemäärästä katkaisuraja ≥ 61 tarkoittaa aleksityymisyyttä (Taylor, Bagby & Parker 
1997). Aleksityymiset piirteet määritettiin TAS-20:n raja-arvolla > 58 kuuluvaksi 
mielenterveysoireisten ryhmään (III). 
Elämäntyytyväisyyttä kartoitettiin Life Satisfaction Scale (LS) -elämäntyytyväisyys-
asteikolla (Koivumaa-Honkanen ym. 2001). Neljästä kysymyksestä koostuva kyselyn 
pisteasteikko on 4–20, jossa suuremmat pistemäärät tarkoittavat suurempaa 
tyytymättömyyttä elämään (III). LS:n keskiarvo suomalaisella yleisväestöllä on 8,8 (Allardt 
1972, Koivumaa-Honkanen ym. 2001). LS:n pisteiden raja-arvoa > 11 käytettiin 
mielenterveysoireisten ryhmän muodostamisessa (III). 
4.2.4 Psykiatrinen hoito ja lääkitys 
 
Skitsofreniaa sairastavien seuraavat tiedot selvitettiin sairauskertomustietojen perusteella: 
Skitsofreniaan sairastumisikä määritettiin kohdasta, jolloin potilaalla oli diagnosoitu 
skitsofrenia tai skitsoaffektiivinen häiriö. Sairauden kesto määritettiin samoin skitsofrenia-
diagnoosin määrittämisestä lähtien. Psykiatristen osastohoitojaksojen ja -päivien lukumäärä 
selvitettiin sairauskertomustietojen perusteella.  Käytössä oleva lääkitys selvitettiin 
sairauskertomustietojen perusteella ja samoin atyyppisten psykoosilääkkeiden 
aloittamisajankohta (I).   
Masennuspotilailta selvitettiin ikä ensimmäiseen masennusjaksoon sairastuessa, 
masennusjaksojen lukumäärä, masennusoireiden kesto, masennuslääkkeen käyttöaika 
seurannan alkamisesta lähtien sekä avohoitokäyntien kestoa 2 vuoden kohdalla ja 
erikoissairaanhoidon käyntien lukumäärä 2–6 vuoden välillä (IV).  
Masennus- ja psykoosilääkkeiden sekä mielialantasaajien käyttö selvitettiin tutkimuksen 
alussa ja lopussa (IV).  Masennuslääkkeet luokiteltiin trisyklisiin antidepressantteihin (TCA), 
monoamiinioksidaasin estäjiin (MAO), selektiivisiin serotoniinin takaisin oton estäjiin (SSRI), 
selektiiviisiin serotoniinin ja noradrenaliinin takaisintoton estäjiin (SNRI), spesifisiin 
serotonergisiin antidepressantteihin (NaSSA) ja muihin (mianseriini ja kahden yhtäaikaisen 
masennuslääkkeen käyttö).  
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4.2.5 Metabolinen oireyhtymä ja mittaukset 
 
Metabolinen oireyhtymä määritettiin NCEP:n määritelmän (Expert Panel on Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults. 2001) mukaan. 
Paino ja pituus mitattiin, painon mittauksessa henkilöillä oli kevyt vaatetus yllään. 
Verenpaine mitattiin terveyskeskuslääkärin (I) ja koulutettujen sairaanhoitajien toimesta (II ja 
III) kalibroidulla elohopea- tai oskillometrisellä mittareilla 1–2 kertaa istuma-asennossa 10–15 
minuutin levon jälkeen. Vyötärönympärys mitattiin terveyskeskuslääkäreiden (I) ja 
koulutettujen sairaanhoitajien toimesta (II ja III) alimman kylkiluun ja suoliluuharjanteen 
ylimmän kohdan puolivälistä.   
Potilailta määritettiin laboratoriossa verikokeista verensokeri, HDL-kolesteroli ja 
triglyderidit (I–III). Verikokeet otettiin 12 tunnin paaston jälkeen. Verikokeet analysoitiin 
laboratoriossa standardimenetelmillä. Skitsofreniapotilailta otettiin toinen paastoverensokeri 
eri päivänä, jos ensimmäisen arvo oli yli 5,6 mmol/l. Paastoverensokerin arvona näissä 
tapauksissa käytettiin keskiarvoa. 
Prosentuaaliset painon muutosluokat muodostettiin ensin seuraavasti: painon lasku tai ei 
painon muutosta = 0 %, painon nousu 0,1–4,9 %, painon nousu 5–9,9 % ja painon nousu > 10 
%. Koska vähintään 10 %:n painon nousu on erittäin merkittävä painon nousu, valittiin tämä 
tutkittavaksi ryhmäksi, jota verrattiin tutkimusjoukon loppuryhmään (IV). 
4.2.6 Tutkimusten eettiset luvat 
 
Kaikki tutkimussuunnitelmat on hyväksytty Kuopion yliopiston (nykyään Itä-Suomen 
yliopisto) ja KYS:n tutkimuseettisessä toimikunnassa. 
4.3 TILASTOANALYYSIT 
Metabolisen oireyhtymän ryhmää verrattiin ei-metabolisen oireyhtymän ryhmään 
luokkamuuttujien osalta χ2-testillä (I–III) ja Fisherin tarkalla testillä (III). Normaalisti 
jakautuneiden jatkuvien muuttujien testauksessa käytettiin riippumattomien otosten 
Studentin t-testiä (I ja III) ja vinosti jakautuneiden jatkuvien muuttujien testauksessa Mann-
Whitneyn U-testiä (I–IV). Niitä, joilla paino nousi 10 % tai enemmän, verrattiin muihin 
luokkamuuttujien osalta χ2-testillä ja jatkuvien muuttujien kohdalla Mann-Whitneyn U-
testillä (IV).  
Metaboliseen oireyhtymään itsenäisesti yhteydessä olevia tekijöitä tutkittiin logistisella 
regressioanalyysillä (enter-metodilla), jossa alkutilanteessa vakioitiin ikä, sukupuoli, 
siviilisääty (avoliitossa/naimisissa vs. naimaton), taloudellinen tilanne (hyvä/huono), 
ajankohtainen tupakointi (kyllä/ei), alkoholin käyttö (useammin kuin kerran viikossa vs. 
vähemmän), liikuntakyky (normaali/huonontunut) ja BMI. Tämän jälkeen lopulliseen malliin 
lisättiin yksittäin HAM-D (malli 1), kuuluminen paljon mielenterveysoireita -ryhmään (malli 
2), esiintyy itsetuhoisia ajatuksia (malli 3) ja masennustilan diagnoosi (malli 4) (III). Logistisen 
regressioanalyysin (enter-metodilla) avulla tutkittiin yksittäisiä tekijöitä, jotka olivat 
itsenäisesti yhteydessä vähintään 10 %:n painon nousuun. Analyysissä vakioitiin sukupuoli, 





5.1 METABOLINEN OIREYHTYMÄ JA SKITSOFRENIAPOTILAAT (OSATYÖ 
I) 
Avohoidossa olevilla skitsofreniaa sairastavilla potilailla metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyys oli NCEP:n määritelmän mukaan 37 %. Metabolisen oireyhtymän esiintyvyyden 
ja sukupuolen välillä ei ollut todettavissa tilastollista eroa (miehet 47 %, naiset 25 %; p = 0,17).  
Metabolisen oireyhtymän kriteerien osuus oli pienin HDL-kolesterolin (25 %) ja suurin 
vyötärönympäryksen (75 %) osalta, molemmat naisilla. Metabolisen oireyhtymän eri 
osatekijöiden osuudet (%) tutkimusjoukossa olivat seuraavat: seerumin paastoverensokeri ≥ 
5,6 mmol/l 46 %, seerumin triglyseridi > 1,7 mmol/l 31 %, seerumin HDL-kolesteroli < 1,0 
mmol/l (miehillä) 58 %, < 1,2 mmol/l (naisilla) 25 %, verenpaine > 135/85 mmHg tai 
verenpainelääkitys 26 %, ja vyötärönympärys > 100 cm (miehillä) 68 % ja > 88 cm (naisilla) 75 
%.  
    Skitsofreniapotilaiden metabolisella oireyhtymällä ei ollut yhteyttä sosiodemografisiin 
taustatekijöihin eikä tutkittuihin kliinisiin muuttujiin. (Taulukko 7) 
 
Taulukko 7. Skitsofreniapotilaiden (n = 35) taustatekijöiden ja kliinisten muuttujien yhteydet 
metaboliseen oireyhtymään. Arvot on annettu keskiarvona (keskihajontana) ja vaihteluvälinä. 
 
Muuttuja             Metabolinen oireyhtymä p-arvo 
















































Tutkimusjoukon potilaista 21:llä (60 %) oli käytössä klotsapiinilääkitys. Metabolisella 
oireyhtymällä ei ollut merkitsevää yhteyttä keskimääräiseen klotsapiinilääkityksen 
päiväannokseen (annoksen keskiarvo [keskihajonta] = 483 [± 157] mg vs. 503 [± 164] mg, p = 
0,80). Sen sijaan 50 %:lla klotsapiinin käyttäjistä todettiin metabolinen oireyhtymä.  
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Tilastollista eroa ei todettu atyyppisten psykoosilääkkeiden käyttöajan eikä käytössä olevien 
psykoosilääkkeiden lukumäärän välillä suhteessa metabolisen oireyhtymän esiintymiseen. 
(Taulukko 8) 
 
Taulukko 8.  Skitsofreniapotilaiden psykoosilääkehoidon piirteet ja niiden yhteydet metaboliseen 





          Metabolinen oireyhtymä p-arvo 
   Ei (n=22)  Kyllä (n=13) 






psykoosilääkkeiden käyttö, v  
 5,0 (4,1) 
1,5–16,6 
7,0 (4,1) 
2,7 (12,8)  
 0,16 



















5.2 METABOLINEN OIREYHTYMÄ JA MASENNUSPOTILAAT (OSATYÖ II) 
Masennuksen vuoksi psykiatrisen erikoissairaanhoidon avohoidossa hoidetuilla potilailla 
metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli kuuden vuoden seurannassa 36 %. Metabolisen 
oireyhtymän esiintyvyys ei ollut yhteydessä sosiodemografisiin taustamuuttujiin. (Taulukko 
9) 
 
Taulukko 9. Metabolisen oireyhtymän yhteydet tausta- ja elintapamuuttujiin potilailla (n = 121), 
joilla masennus oli todettu kuusi vuotta aiemmin. Arvot on annettu keskiarvona (keskihajontana) 




         Metabolinen oireyhtymä p-arvo 
   Ei (n=77)  Kyllä (n=44) 
  Ikä, v  50,4 (10,0)  53,0 (8,2) 0,163 
  Sukupuoli, % (n/n) 
  - mies 








  Siviilisääty, % (n/n) 
  - naimaton, eronnut, leski 














Ei somaattista sairautta, % 60 40 0,355 
Tupakoi, % 18 16 0,751 
Alkoholin käyttö ≥ x1/vk, % 21 18 0,730 
Liikuntaa ≥ x1/vk, % 56 55 0,951 
  
 
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyydellä ja sukupuolella ei ollut yhteyttä (miehet 41 % 
vs. naiset 33 %, p = 0,376). Sen sijaan naisilla täyttyi enemmän metabolisen oireyhtymän 
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kriteerejä kuin miehillä (64 % vs. 42 %, p = 0,027).  Ajankohtainen masennustilan diagnoosi oli 
yhteydessä metaboliseen oireyhtymään. Sen sijaan masennuksella ei ollut tilastollisesti 
merkitsevää yhteyttä metaboliseen oireyhtymään, kun masennusoireiden vaikeutta arvioitiin 
BDI:n ja HAM-D:n kokonaispistemäärällä tai BDI:n katkaisurajalla 12/13. Metabolinen 
oireyhtymä oli yhteydessä SCL:n ylensyömiseen liittyvään kysymykseen, mutta ei SCL-90:n 
kokonaispistemäärään eikä mihinkään SCL-90:n alaskaalaan. Masennusoireiden kestolla ei 
ollut yhteyttä metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen. (Taulukko 10) Metabolisen 
oireyhtymän komponenteista ilmeni eniten koholla olevaa verenpainetta, systolinen 76 %:lla 
ja diastolinen 57 %:lla.  
 
 
Taulukko 10. Metabolinen oireyhtymä ja siihen liittyvät tekijät potilailla, joilla masennus oli 





               Metabolinen oireyhtymä p-arvo 
   Ei (n=77)  Kyllä (n=44) 
Masennusoireiden kesto 
lähtötilanteessa, v 
11,2 (10,8) 9,8 (11,0) 0,426 
Ajankohtainen masennustila, 
% 
10,4 25,0 0,034 
BDI-21-pisteet 9,1 (9,2) 10,9 (8,1) 0,100   
BDI-21-pisteet > 13, %    24,7  40,9 0,062 
HAM-D-pisteet 6,0 (5,8) 6,7 (5,1) 0,224 
SCL-90-pisteet 1,7 (0,6) 1,8 (0,5) 0,320 
SCL huono ruokahalu 1,2 (0,6) 1,3 (0,5) 0,227 
SCL ylensyöminen 1,6 (0,9) 2,3 (1,1) < 0,001 
5.3 METABOLINEN OIREYHTYMÄ JA MASENNUS SEKÄ PITKÄAIKAISET 
MIELENTERVEYSOIREET  (OSATYÖ III) 
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 32 % pohjoissavolaisesta väestöstä poimitussa 
otoksessa.  Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli miehillä merkitsevästi suurempi kuin 
naisilla (miehet 49 % vs. naiset 21 %; p < 0,001).  Metabolista oireyhtymää esiintyi 
merkitsevästi enemmän ryhmässä, jossa oli pitkäaikaisia mielenterveysoireita, verrattuna 






















Taulukko 11. Pitkäaikaisten mielenterveysoireiden yhteydet tausta- ja elämäntapamuuttujiin 












Ikä, v (ka (SD))  54,3 (10,2) 54,0 (9,4) 0,841 
Sukupuoli, naiset (%) 72 (61,5) 57 (53,8) 0,242 
Siviilisääty, naimaton (%) 12 (10,3)  18 (17,0) 0,142   
Koulutus, > 9 v (%) 101 (86,3)  91 (85,8) 0,922 
Tupakoi (%) 16 (13,7) 32 (30,2) 0,0032 
Alkoholin käyttö > x1/vko (%) 21 (17,9) 22 (20,8) 0,602 
Metabolinen oireyhtymä (%) 27 (23,1) 46 (43,4) 0,0012 
1) Studentin t-testi, 2) χ2 testi, ka = keskiarvo, SD = keskihajonta 
 
Analysoitaessa koko tutkimusjoukkoa todettiin, että metabolisella oireyhtymällä oli 
merkitsevä yhteys pitkäaikaiseen mielenterveysoireiluun ja masennusoireisiin arvioituna 
Hamiltonin (HAM-D) ja Beckin depressioasteikolla (BDI).  Lisäksi masennusoireiden kuorma 
ja itsetuhoiset ajatukset liittyivät metaboliseen oireyhtymään. (Taulukko 12) Kun näitä 
muuttujia analysoitiin miesten ja naisten välillä, todettiin, että masennustila, masennusoireet, 
itsetuhoiset ajatukset, masennusoireiden kuorma ja pitkäaikaiset mielenterveysoireet olivat 














































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Miehillä, joilla täyttyi metabolisen oireyhtymän glukoosikriteeri, oli masennustilaa 
useammin (16 [26,2 %] vs. 3 [9,1 %], p < 0,05) ja vaikeampia masennusoireita (BDI-pisteiden 
keskiarvo (ka.) [keskihajonta (SD)] = 8,4 [8,8] vs. 4,6 [6,0], p < 0,05) merkitsevästi enemmän 
verrattuna miehiin, joilla tämä kriteeri ei täyttynyt.  
Metabolista oireyhtymää oli merkitsevästi enemmän ryhmässä, jossa masennuskuorma oli 
yli mediaanin, verrattuna mediaanin alla olevaan ryhmään (41 % vs. 24 %, p = 0,01). Kun 
tämä analysoitiin vielä sukupuolen mukaan, todettiin eron olevan merkitsevä vain miehillä 
(61 % vs. 36 %, p = 0,01), mutta ei naisilla (25 % vs. 17 %, p = 0,22). 
Taustamuuttujilla vakioidussa logistisessa regressioanalyysissä sekä HAM-D-pisteet (OR 
1,31; 95 % lv 1,04–1,64) että kuuluminen pitkäaikaisia mielenterveysoireita -ryhmään (OR 
10,1; 95 % lv, 1,99–51,3) olivat ainoastaan miehillä itsenäisesti yhteydessä metaboliseen 
oireyhtymään.  
5.4 MASENNUSPOTILAAT JA MERKITTÄVÄ PAINON NOUSU (OSATYÖ IV)  
Masennuksen vuoksi psykiatrisessa avohoidossa olleista potilaista 16 %:lla paino nousi 
vähintään 10 % kuuden vuoden aikana. Seurannan alussa he asuivat useammin ilman 
parisuhdetta (53 % vs. 25 % p = 0,018) ja ajankohtaisen masennuksen taustalla heillä oli 
useammin ikäviä lapsuuden tai nuoruuden kokemuksia (79 % vs. 47 %, p = 0,012) sekä 
läheisen ihmissuhteen katkeamisia (74 % vs. 43 %, p = 0,016). Sen sijaan iällä (ka. [SD] = 41,2 v 
[11,3] vs. 45,6 v [8,6], p = 0,152), sukupuolella (naisia 74 % vs. 60 %, p = 0,252), koulutuksen 
pituudella (ka. [SD] = 13,0 v [3,7] vs. 11,7 v [3,5], p = 0,165) tai BMI:llä (ka. [SD] = 26,3 kg/m2 
[5,4] vs. 28,1 kg/m2 [6,1], p = 0,377) ei ollut yhteyttä merkittävään painon nousuun.  
Merkittävä painon nousu oli yhteydessä alun korkeampiin HAM-D-pisteisiin (ka. [SD] = 
20,1 [SD 6,3] vs. 16,1 [SD 5,8], p = 0,009) sekä SCL-90-osioissa korkeampiin keskimääräisiin 
pisteisiin epäluuloisuuden (2,4 [SD 0,7] vs. 2,0 [SD 0,8], p = 0,029), vihamielisyyden (2,3 [SD 
0,5] vs. 2,0 [SD 0,7], p = 0,009), ahdistuneisuuden (2,8 [SD 0,8] vs. 2,3 [SD (0,7], p = 0,022) ja 
pelokkuuden (2,0 [SD 0,8] vs. 1,7 [SD 0,8], p = 0,046) osalta. SCL-90:n yksittäisistä 
kysymyksistä merkittävä painon nousu oli yhteydessä alun huonoon ruokahaluun (ka. [SD] =  
2,1 [SD 1,2] vs. 1,6 [SD 0,9] p = 0,035). 
Kuuden vuoden seurannassa HAM-D:n keskimääräiset pisteet (7,2 [SD 7,0] vs. 6,0 [SD 5,3], 
p = 0,642) eivät eronneet merkittävän painon nousun ja vähäisemmän painon muutos  
-ryhmän välillä. Kuuden vuoden seurannassa SCL-90:n eri alaskaaloissa ei ollut eroa ryhmien 
välillä.  Merkittävä painon nousu oli lähes merkitsevästi yhteydessä ylensyöntiin (ka. [SD] = 
2,4 [SD 1,4] vs. 1,7 [SD 0,9], p = 0,053). 
Alkutilanteen yksittäisen tai uusiutuvan masennustilan diagnoosin saaneiden välillä ei 
ollut eroa merkittävän painon nousun suhteen (15 % vs. 24 %, p = 0,271). Yksittäistä vakavaa 
masennusta sairastavilla keskimääräinen painon muutos kuuden vuoden seurannassa oli 
+1,5 kg (SD 7,7) ja uusiutuvaa masennustilaa sairastavilla +4,2 kg (SD 9,6), p = 0,187. 
Masennuslääkeryhmät eivät olleet yhteydessä merkittävään painon nousuun seurannan 
alkaessa eivätkä päättyessä. (Taulukko 12) Kuuden kuukauden kohdalla ryhmän C 
persoonallisuushäiriödiagnoosin saaneilla oli yhteys merkittävään painon nousuun. 
(Taulukko 12) Avohoidon kesto oli pidempi merkittävän painon nousun ryhmässä, mutta ero 
ei ollut tilastollisesti merkitsevä. Sen sijaan välillä kahdesta vuodesta kuuteen vuoteen 
merkittävän painon nousun ryhmässä erikoissairaanhoidon avohoitokäyntien määrä oli 
suurempi. (Taulukko 13) 
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Taulukko 13. Masennuksen vuoksi avohoidossa olleiden potilaiden (n = 121) lähtötilanteena), 2 vb) 
ja 6 vc) kohdalla mielenterveyden piirteet ja masennuksen hoito sekä merkittävä painon nousu 6 
vuoden seurannassa (≥ 10 %).  
 
   < 10 % 
(n = 102) 
 ≥ 10 % 
(n = 19) 
p-arvo 
Masennusjaksojen lukumääräa), ka (SD) 1,8 (2,3) 2,4 (2,8) 0,106  
Ryhmän C persoonallisuushäiriö, 6 kk:n kohdalla, % 34 63 0,018 
Masennustilan diagnoosi, % 
- 2 v  











- ei lääkitystä 































Avohoitokäyntien kestob) (kk), ka (SD) 12,7 (9,9) 17,0 (9,5) 0,049 
Avohoitokäyntien lukumäärä seurantavuosien 2–6 








- ei lääkitystä 























d)mianseriini tai käytössä kaksi antidepressanttia 
 
Logistisissa regressioanalyyseissä merkittävän painon nousun yksittäisinä selittävinä 
tekijöinä olivat lapsuuden tai nuoruuden ikävät kokemukset, alun korkeammat HAM-D-
pisteet ja SCL-90-asteikon ahdistuneisuus-osion korkeammat pisteet sekä ryhmän C 
persoonallisuushäiriö, kun malleissa vakioitiin ikä, sukupuoli ja lähtötilanteen BMI. Samoin 
logistisissa regressiomalleissa runsaammat avohoitokäyntimäärät 2–6 vuoden aikana ja 
masennustilan diagnoosi kuuden vuoden seurannassa olivat erillisesti ja itsenäisesti 




Taulukko 14.   Ikä-, sukupuoli- ja BMI-vakioidut OR:t ja 95 %:n luottamusvälit merkittävän 
painon nousun (≥ 10 % vs. < 10 %) riskitekijöiden suhteen.  
 
 Vakioitu OR 95% lv p-arvo 




2,68 0,94–7,69 0,067 
Ikävät lapsuuden tai 
nuoruuden kokemukset 
3,72 1,06–13,1 0,040 
Läheisen ihmissuhteen 
katkeaminen 
2,96 0,93–9,45 0,068 
HAM-D-pisteeta) 1,11 1,02–1,22 0,019 
SCL paranoidisuusa) 1,81 0,96–3,40 0,067 
SCL vihamielisyysa) 1,67 0,88–3,17 0,115 
SCL ahdistuneisuusa) 2,22 1,11–4,42 0,023 
SCL pelokkuus 
 a) 
1,56 0,88–2,75 0,127 






3,16 1,11–8,97 0,031 
Avohoitokäyntien kesto a), 
(kk) ka (SD), 2 v kohdalla 





1,01 1,00–1,02 0,007 
Masennustilan diagnoosi 6 
v kohdalla 
3,90 1,17–13,1 0,027 





6  Pohdinta 
6.1 METABOLINEN OIREYHTYMÄ JA SKITSOFRENIAPOTILAAT (OSATYÖ 
I) 
Tämä oli ensimmäinen tutkimus, jossa skitsofreniaa sairastavilla arvioitiin metabolisen 
oireyhtymän esiintyvyyttä kansainvälisesti hyväksytyllä määritelmällä. Avohoidossa olevilla 
skitsofreniaa sairastavilla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 37 %, mikä oli 2–4 kertaa 
suurempi verrattuna lähialueen yleisväestön metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen sekä 
miehillä (47 % vs. 11–17 %) että naisilla (25 % vs. 6–20 %) (Vanhala ym. 1997, Korhonen ym. 
2001, Laaksonen ym. 2002). Edellä mainituissa tutkimuksissa metabolisen oireyhtymän 
määritelmät poikkesivat omasta tutkimuksestamme, paitsi Laaksosen ja kumppaneiden 
(2002) tutkimuksessa. Tutkimusjoukossamme miehillä metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
oli suurempi kuin Laaksosen ja kumppaneiden (2002) tutkimuksessa (47 % vs. 11 %).  Muissa 
suomalaisissa väestöotoksissa metabolisen oireyhtymän esiintyvyys on ollut miehillä 26,6–
52,6 % ja naisilla 13,6–39,1 % (Hu ym. 2004, Ilanne-Parikka ym. 2004, Hu ym. 2008), joista 
pienimmät esiintyvyysluvut olivat 50–59-vuotiailla, ilman todettua diabetesta (Hu ym. 2004).  
    Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys tässä tutkimusjoukossa oli lähes sama kuin Terveys 
2000 -tutkimuksessa skitsofreniaa sairastavien metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 37 % vs. 
36,2 %. Terveys 2000 -tutkimukseen kuuluivat yli 30-vuotiaat henkilöt (Suvisaari ym. 2007). 
Tämän tutkimuksen skitsofreniaa sairastavilla potilailla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
oli hieman suurempi kuin meta-analyysin suomalaisessa osa-aineistossa (30,1 %) sekä koko 
meta-analyysin tuloksessa (32,5 %), mutta lähes samanlainen, kun meta-analyysistä oli 
poissuljettu ensipsykoosi ja lääkkeitä käyttämättömät potilaat (35,3 %) (Mitchell ym. 2011).   
Tutkimuksen tavoitteena oli tarkastella myös metaboliseen oireyhtymään yhteydessä 
olevia tekijöitä, jotka liittyisivät skitsofreniapotilaiden saamaan hoitoon tai sairaudenkuvaan. 
Potilaat, joilla todettiin metabolinen oireyhtymä, olivat muihin skitsofreniapotilaisiin 
verrattuna keskimäärin vanhempia. He olivat sairastaneet skitsofreniaa pidempään ja olivat 
olleet enemmän psykiatrisessa osastohoidossa.  Nämä erot eivät kuitenkaan olleet tässä 
aineistossa tilastollisesti merkitseviä.  Meta-analyysin mukaan sairauden kestolla havaittiin 
voimakas (korjattu [R2] = 0,35, t = 4,9, p < 0,0001) ja iällä heikompi (korjattu [R2] = 0,20, t = 4,9, 
p < 0,0001) yhteys skitsofreniapotilaiden metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen (Mitchell 
ym. 2011). 
Tässä tutkimuksessa ei todettu yhteyttä metabolisen oireyhtymän esiintyvyyden ja tietyn 
psykoosilääkkeen käytön välillä. Tulokseen saattoi vaikuttaa tutkimusjoukon pieni koko ja 
se, että klotsapiinilääkitys oli käytössä 2/3:lla potilaista. Klotsapiinin keskimääräisillä 
päiväannoksilla ei ollut yhteyttä metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen, mutta puolella 
klotsapiinin käyttäjistä oli metabolinen oireyhtymä. Myöhemmissä tutkimuksissa puolella 
klotsapiinin käyttäjistä on todettu metabolinen oireyhtymä (Lamberti ym. 2006, Mitchell ym. 
2011). Toisaalta Terveys 2000 -tutkimuksessa metabolista oireyhtymää oli eniten 
pienannosneuroleptejä käyttävillä, yksittäisten psykoosilääkkeitten yhteyttä metaboliseen 
oireyhtymään ei tutkittu (Suvisaari ym. 2007). Tutkimusten vähäisyyden vuoksi ei vielä ole 
voitu erotella eri psykoosilääkkeiden itsenäistä yhteyttä metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyyteen.  
Tässä tutkimuksessa ei löytynyt yhteyttä metabolisen oireyhtymän ja psykoosi- tai 
masennusoireiden vaikeuden välillä. Laajassa espanjalaisessa tutkimuksessa todettiin 
skitsofreniaa, skitsoaffektiivista häiriötä ja skitsofreniformista psykoosia sairastavilla (n = 
1452) yhteys metabolisen oireyhtymän ja keskimääräisten PANSS-pisteiden välillä. PANSSin 
kokonaispistemäärän sekä negatiivisten oireiden ja metabolisen oireyhtymän välillä oli 
merkitsevä yhteys vain 35–44-vuotiaiden ikäryhmässä (Arango ym. 2008). Tätä yhteyttä ei 
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todettu CATIE-tutkimuksessa, jossa oli mukana ainoastaan skitsofreniapotilaita (Meyer ym. 
2005). 
Tässä tutkimuksessa ei todettu tekijöitä, jotka liittyisivät erityisesti skitsofreniapotilaiden 
suurempaan metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen. Psykoosioireiden voimakkuus tai 
masentuneisuus ei näyttäisi liittyvän skitsofreniapotilaiden suurempaan metabolisen 
oireyhtymän esiintyvyyteen, mutta tutkimuksia tästä aiheesta on vähän. Myöhemmin on 
tullut lisääntyvää näyttöä siitä, että skitsofreniaa sairastavilla sairauden kesto liittyy 
voimakkaasti metabolisen oireyhtymän suurempaan esiintyvyyteen. Tämän taustalla voi olla 
skitsofrenian hoitoon kuuluva pitkäaikainen psykoosilääkitys, mikä voi olla yhtenä syynä 
metabolisen oireyhtymän ja sen komponenttien suurempaan esiintyvyyteen (Koro ym. 2002, 
Saari ym. 2004a, Foley & Morley 2011, Mitchell ym. 2011, Mitchell ym. 2013). 
Poikkileikkaustutkimuksissa on todettu skitsofreniaa sairastavien vähäisen liikunnan 
taustalla olevan negatiiviset oireet, kardiometabolinen komorbiditeetti, psykoosilääkityksen 
sivuvaikutukset, tiedon puute sydän- ja verisuonisairauksien riskitekijöistä, luottamuksen 
puute liikunnan hyödyllisiin vaikutuksiin, huono itseluottamus, muut haitalliset elintavat ja 
eristäytyminen (Vancampfort ym. 2012). Terveellisten elämäntapojen ohjaus on edistänyt 
painonpudotusta ja parantanut terveysparametreja myös skitsofreniapotilailla (Hjorth ym. 
2014). 
Skitsofreniaan liittyvät myös koholla olevat sytokliinitasot. Meta-analyysin mukaan IL-
1β:n, IL-6:n ja transformoiva kasvutekijä β:n (transforming growth factor-β, TGF-β) 
pitoisuudet nousevat skitsofreniaryhmän psykoosia sairastavilla akuutissa vaiheessa ja 
ensipsykoosin aikana ja normalisoituvat psykoosilääkehoidon aikana. Sen sijaan IL-12:n, 
interferoni-γ:n, TNF-α:n ja IL-2R:n arvot pysyvät muuttumattomina psyykkisen voinnin 
vaihtelun ja lääkehoidon aikana (Miller ym. 2011). On kuitenkin vielä epäselvää, liittyvätkö 
tulehdusvälittäjäaineet skitsofrenian patofysiologiaan vai ovatko ne seurausta sairauden 
aikana ilmaantuvista muutoksista (Keller ym. 2013).  
Skitsofreniaan liittyy myös koholla oleva CRP verrattuna kontrolleihin (Suvisaari ym. 
2011), mikä yhteys todettiin toisessa tutkimuksessa olevan riippumaton mm. BMI:stä ja 
tupakoinnista (Dickerson ym. 2013a). Koholla olevan CRP:n on todettu liittyvän skitsofreniaa 
sairastavilla sydän- ja verisuonitauteihin (Sicras-Mainar ym. 2013). 
6.2 METABOLINEN OIREYHTYMÄ JA MASENNUSPOTILAAT (OSATYÖ II) 
Masennuksen vuoksi avohoidossa hoidetuilla potilailla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
oli 36 % NCEP:n määritelmän mukaan. Niillä, joilla todettiin masennustila, metabolisen 
oireyhtymän esiintyvyys oli 58 %. Tutkimuksessamme metabolinen oireyhtymä ei eronnut 
merkitsevästi miesten ja naisten välillä (41 % vs. 33 %), mutta naisilla täyttyi merkitsevästi 
enemmän metabolisen oireyhtymän kriteerejä. Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
masennuksen vuoksi avohoidossa hoidetuilla potilailla oli 2–4 kertaa suurempi kuin 
pohjoissavolaisissa väestöotoksissa sekä miehillä (41 % vs. 11–17 %) että naisilla (25 % vs. 6–
20 %) (Vanhala ym. 1997, Korhonen ym. 2001, Laaksonen ym. 2002). Lisäksi miehillä 
metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli suurempi kuin Laaksosen ja kumppaneiden (2002) 
tutkimuksessa (41 % vs. 11 %). Metabolinen oireyhtymä ei tässä tutkimusjoukossa liittynyt 
ikään, sukupuoleen, siviilisäätyyn, tupakointiin, alkoholin käyttöön, koulutukseen eikä 
liikunnan määrään.  
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys masennustilaa sairastavilla oli 58 %, mikä oli 
suurempi kuin muissa masennustilaa sairastavien avohoitopotilaiden (22–26 %) (van Reedt 
Dortland ym. 2010b, Hung ym. 2014, Luppino ym. 2014) ja osastopotilaiden aineistoissa (25–
41 %) (Blank, Szarek & Goethe 2010, Richter, Juckel & Assion 2010, Kahl ym. 2012, Luppino 
ym. 2014).  
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys koko tutkimusjoukon aineistossa oli 
samansuuntainen verrattuna meta-analyysin tulokseen 36 % vs. 30,5 %. Tulokset ovat 
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samansuuntaisia myös siinä, että masennuspotilaiden metabolinen oireyhtymä ei liittynyt 
ikään, sukupuoleen eikä tupakointiin. Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys meta-analyysin 
viidestä tutkimuksesta (n = 3297) oli masennustilaa sairastavilla 1,5 kertaa suurempi kuin 
verrokeilla (23,8 % vs. 16,7 %) (OR 1,54; 95 % lv 1,21–1,97, p < 0,001).  Meta-analyysin 
aineistoissa puuttui tietoja mahdollisista muista sekoittavista tekijöistä ja tutkimukset olivat 
pääasiassa osastopotilailla tehtyjä tutkimuksia (Vancampfort ym. 2013a). 
Metabolinen oireyhtymä ei liittynyt tässä tutkimuksessa masennusoireiden 
vaikeusasteeseen arvioituna Hamiltonin (HAM-D) ja Beckin depressioasteikolla. Vastaavia 
tuloksia on saatu psykiatrisessa hoidossa olevilla masennuspotilailla (Richter, Juckel & 
Assion 2010, Hung ym. 2014), mutta myös päinvastaisia (Kahl ym. 2012, van Reedt Dortland 
ym. 2010b) tuloksia on esitetty. Van Reedtin ja kumppaneiden tutkimuksessa vain 
vaikeimmat masennusoireet lisäsivät merkitsevästi metabolisen oireyhtymän riskiä 
kontrolliryhmään verrattuna (van Reedt Dortland ym. 2010b). 
Masennusoireiden kestolla ei todettu yhteyttä metaboliseen oireyhtymään. Aiemmin 
masennuspotilaiden saamaa aiempaa ja ajankohtaista psykiatrista hoitoa on tutkittu 60 
osastopotilaan aineistossa eikä hoitomuuttujilla todettu yhteyttä metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyyteen (Richter, Juckel & Assion 2010). Meta-analyysissä tätä yhteyttä ei voitu tutkia 
riittämättömien tietojen vuoksi (Vancampfort ym. 2013a). Masennuslääkkeiden yhteyttä 
metaboliseen oireyhtymään ei tässä tutkimuksessa selvitetty. 
Metabolinen oireyhtymä liittyi tässä tutkimusaineistossa ylensyömiseen. Japanilaisilla 20–
59-vuotiailla miehillä epätyypillinen masennustila ja sen oireista ainoastaan ylensyöminen 
(määritelty lisääntyneenä ruokahaluna tai painon nousuna) lisäsi metabolisen oireyhtymän 
riskiä verrattuna ei-masentuneisiin (Takeuchi ym. 2013). Masennustilan alatyyppien 
(melankolinen, epätyypillinen ja keskivaikea) yhteyttä metaboliseen oireyhtymään tutkittiin 
myös 818 18–65-vuotiaan hollantilaisessa väestöotoksessa (NESDA, Netherlands Study of 
Depression and Anxiety). Metabolista oireyhtymää esiintyi epätyypillisessä masennustilassa 
kaksi kertaa enemmän kuin melankolisessa masennuksessa (25,5 % vs. 15,5 %) (OR 2,17 95 % 
lv 1,38–3,42) (Lamers ym. 2010). Suomalaisessa väestötutkimuksessa (n = 4500), jossa mukana 
oli 45–75-vuotiaita henkilöitä, metabolista oireyhtymää oli yli kaksi kertaa enemmän ei-
melankolisessa masennuksessa verrattuna melankoliseen masennukseen arvioituna BDI:n 
perusteella (OR 2,10; 95 % lv 1,62–2,73) (Seppälä ym. 2012). Yhdysvaltalaisessa 35–66-
vuotiaiden aineistossa (n = 3716) havaittiin, että atyyppiseen masennustilaan liittyy 
suurentunut ylipainon (OR 1,5; 95 % lv 1,1–2,0), diabeteksen (OR 2,0; 95 % lv 1,1–3,5) ja 
metabolisen oireyhtymän (OR 1,6; 95 % lv 1,0–2,4) riski (Glaus ym. 2013).  Atyyppiseen 
masennukseen kuuluvat oireet, kuten ruokahalun lisääntyminen, painon nousu ja 
liikaunisuus, ovat liiallisen energiansaannin riskitekijöitä ja siten voivat lisätä metabolisen 
oireyhtymän riskiä. Tässä tutkimuksessa ei selvitetty masennuksen eri alatyyppejä. 
Masennukseen liittyy proinflammatoristen TNF-α:n ja IL-6:n veripitoisuuksien nousu 
(Dowlati ym. 2010, Liu, Ho & Mak 2012). Avo- ja osastopotilaiden aineistoissa melankolisen 
ja atyyppisen masennustilan välillä ei ole ollut samansuuntaisia eroja proinflammatorisiin 
sytokiineihin nähden (Karlovic ym. 2012, Maes ym. 2012, Dunjic-Kostic ym. 2013, Rudolf ym. 
2014).  NESDA-tutkimuksessa todettiin atyyppistä masennustilaa sairastavilla korkeammat 
inflammaatiotasot (CRP, TNF-α ja IL-6) ja suurempi BMI, vyötärönympärys ja triglyseriditaso 
sekä matalampi HDL-kolesterolitaso verrattuna melankolista masennustilaa sairastaviin sekä 
kontrolleihin (Lamers ym. 2013). Melankolista masennustilaa sairastavilla kortisolitasot olivat 
korkeampia verrattuna atyyppistä masennustilaa sairastaviin ja kontrolleihin. Kirjoittajien 
arvion mukaan atyyppisessä masennustilassa on erilainen biologinen tausta verrattuna 
melankoliseen masennustilaan (Lamers ym. 2013).  
Tämä tutkimus oli poikkileikkaustutkimus, joten masennuksen ja metabolisen 
oireyhtymän syy-seuraussuhteesta ei voida tehdä päätelmiä. Masennuksesta toipumisen ja 
metabolisen oireyhtymän välisestä yhteydestä on käytettävissä vähän tutkimuksia. 
Masennustilaa sairastavilla osastopotilailla ei ole todettu metabolisen oireyhtymän 
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esiintyvyyden suhteen eroa masennuksesta toipumattomien ja paremmin toipuvien välillä  
(39,6 % vs. 31,3 %) (Sagud ym. 2013). 
Masennuksen ja metabolisen oireyhtymän yhteyttä voivat selittää esimerkiksi tupakointi, 
alkoholin käyttö, vähentynyt liikunta ja epäterveellinen ruokailu. Meta-analyysin tulosten 
mukaan masennukseen liittyvä metabolisen oireyhtymän riski todettiin edelleen 
merkitseväksi sosiodemografisten tekijöiden ja elämäntapojen vakioinnin jälkeen (Pan ym. 
2012a).  
Tämä tutkimus oli naturalistinen ja sisälsi avohoidon erikoissairaanhoitoon lähetettyjä 
masennuspotilaita. Tulokset kuvaavat hyvin tämän ryhmän masennuksesta toipumista ja 
kuuden vuoden kohdalla metabolisen oireyhtymän esiintyvyyttä. Niistä tutkittavista, joilla 
todettiin masennustila kuuden vuoden seurannassa, yli puolella todettiin metabolinen 
oireyhtymä. Tulos on huolestuttava. Johtopäätöksenä voidaan todeta, että masennustilaan 
liittyy metabolisen oireyhtymän suurentunut esiintyminen.  
6.3 METABOLINEN OIREYHTYMÄ JA MASENNUS SEKÄ PITKÄAIKAISET 
MIELENTERVEYSOIREET  (OSATYÖ III) 
Pohjoissavolaisesta väestöstä poimitussa otoksessa miehillä masennustila, ajankohtaiset 
masennusoireet (HAM-D, BDI), itsetuhoiset ajatukset ja masennuskuorma sekä pitkäaikaiset 
mielenterveysoireet olivat yhteydessä metaboliseen oireyhtymään. Edellä mainittua yhteyttä 
ei todettu naisilla.  Lisäksi ainoastaan miehillä masennusoireet (HAM-D) ja kuuluminen 
pitkäaikaisten mielenterveysoireiden ryhmään olivat itsenäisesti yhteydessä metaboliseen 
oireyhtymään. Tämä tutkimus oli ensimmäinen, jossa masennusta arvioitiin useilla 
määritelmillä ja samalla tutkittiin niiden yhteyttä metaboliseen oireyhtymään. Myöskään 
masennuskuorman ja metabolisen oireyhtymän yhteyttä ei ole arvioitu aiemmin.  
Tässä väestötutkimuksesta poimitusta keski-ikäisten otoksessa metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyys oli 32 %, miehillä suurempi kuin naisilla (49 % vs. 21 %, p < 0,001). Metabolisen 
oireyhtymän esiintyvyyttä ei voitu arvioida seurannan alussa, mutta tutkimuksesta suljettiin 
pois henkilöt, joilla oli metaboliseen oireyhtymään viittaavia sairauksia.  
Yli tuhannen 50–70-vuotiaan henkilön poikkileikkaustutkimuksessa masennus oli 
yhteydessä metaboliseen oireyhtymään ja vielä voimakkaammin sen kriteerien lukumäärään. 
Lisäksi miehillä metabolisen oireyhtymän kriteereistä HDL, triglyseridi ja vyötärönympärys 
olivat yhteydessä masennukseen ja naisilla ainoastaan vyötärönympäryskriteeri. (Marijnissen 
ym. 2013). Pitkäaikaisen masennuksen ja metabolisen oireyhtymän eri osatekijöiden välistä 
yhteyttä on tutkittu vähän. Masennustilaa sairastavilla, joilla oli pitkäaikaista masennusta (≥ 3 
vuotta), todettiin alhaisempi HDL-kolesterolitaso verrattuna masennustilaa sairastaviin, joilla 
oli ollut masennusta lyhyemmän aikaa (< 3 vuotta), ja ei-masentuneisiin henkilöihin (Lehto 
ym. 2010a). Keski-ikäisillä miehillä, joilla oli alussa sekä matala-asteinen tulehdustila että 
samanaikaisesti masennusoireita, todettiin 11 vuoden seurannassa yli nelinkertainen 
vyötärölihavuuden riski (Valtonen ym. 2012). 
Eräässä väestötutkimuksessa seurattiin 35–80-vuotiailla miehillä masennuksen 
ilmaantumista viiden vuoden ajan. Lähtötilanteen ja seurannan aikana kohoava herkkä CRP 
oli yhteydessä masennuksen ilmaantumiseen. Löydös oli riippumaton iästä, tupakoinnista, 
liikunnasta, reumasta, vyötärölihavuudesta ja metabolisen oireyhtymän komponenteista. Sen 
sijaan tarkemmassa analyysissä seurannan aikana kohoava herkkä CRP ennusti 
masennusoireiden lisääntymistä miehillä, joilla lähtötilanteessa ei ollut vyötärölihavuutta tai 
metabolisen oireyhtymän kriteerejä oli enintään yksi.  IL-6:n tai TNF-α:n tasot eivät olleet 
yhteydessä masennuksen ilmaantumiseen (Tully ym. 2015). 
Pitkäkestoinen masennusoireilu saattaa johtaa metaboliseen oireyhtymään, mutta 
prospektiivisissa seurantatutkimuksissa, joissa sosiodemografiset taustamuuttujat on 
vakioitu, on masennuksen todettu lisäävän metabolisen oireyhtymän riskiä vain naisilla  
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(Vanhala ym. 1997, Räikkönen, Matthews & Kuller 2007, Goldbacher, Bromberger & 
Matthews 2009, Pan ym. 2012a). Aiempien tutkimusten mukaan masennustilan ja -oireilun 
tyypillä on eroja suhteessa metabolisen oireyhtymän osatekijöihin (Lamers ym. 2013, Liu, 
Carvalho & McIntyre 2014). 
Tässä tutkimuksessa metabolista oireyhtymää sairastavilla miehillä oli enemmän 
itsetuhoisia ajatuksia kuin muilla masentuneilla miehillä. Taiwanilaisessa yli 76 000 henkilön 
yli 30-vuotiaiden väestöotoksessa seurattiin 10 vuoden ajan mm. tyypin 2 diabeteksen, 
hyperlipidemian ja verenpaineen ilmaantumista. Metabolista oireyhtymää esiintyi enemmän 
miehillä, vähemmän koulutetuilla ja naimattomilla. Metabolista oireyhtymää sairastavilla oli 
88 % suurempi itsemurhariski kuin ei-metabolisen oireyhtymän ryhmässä (95 %; lv = 28–175 
%), mutta ero ei ollut merkitsevä muiden itsemurhariskiä lisäävien tekijöiden vakioinnin 
jälkeen. Tutkimuksessa todettiin itsemurhariskin lisääntyvän 16 %:lla jokaista metabolisen 
oireyhtymän kriteeriä kohden.  Metabolisen oireyhtymän kriteereistä kohonnut verenpaine 
liittyi itsenäisesti itsemurhaan liittyvään kuolleisuuteen (Chang ym. 2013). Tulosten 
patofysiologista selitysmallia ei ole toistaiseksi julkaistu.  
6.4 MASENNUSPOTILAAT JA MERKITTÄVÄ PAINON NOUSU (OSATYÖ IV) 
Masennuksen vuoksi psykiatrisessa avohoidossa hoidetuilla potilailla vähintään 10 %:n 
painon nousua todettiin 16 %:lla kuuden vuoden seurannassa.  Seurannan alun masennus- ja 
ahdistuneisuusoireiden vaikeus ennusti myöhempää merkittävää painon nousua.   
Lapsuuden tai nuoruudenaikaisien ikävien kokemuksien olemassaolo lisäsi merkittävän 
painon nousun riskin lähes nelinkertaiseksi. Ryhmän C persoonallisuushäiriön olemassaolo 
lisäsi merkittävän painon nousun riskin kolminkertaiseksi. Niillä, joilla paino nousi 
merkittävästi, oli psykiatrian avohoitokäyntejä kahden vuoden seurannan jälkeen enemmän 
ja seurannan päättyessä lähes kolmikertainen riski saada vakavan masennustilan diagnoosi. 
Nämä yhteydet, joita tarkasteltiin yksittäin, olivat riippumattomia iästä, sukupuolesta ja 
BMI:stä. Vastaavantyyppisiä potilastutkimuksia ei ole aiemmin julkaistu.  
Tulokset vaikeampien masennus- ja ahdistuneisuusoireiden yhteydestä merkittävään 
painon nousuun eivät ole verrattavissa suoraan väestön seurantatutkimuksiin. 
Samansuuntaisuutta on kuitenkin todettavissa väestöotoksissa todettujen vaikeampien 
masennus- ja ahdistuneisuusoireiden yhteydestä painon nousuun yli neljän vuoden 
seurannoissa sekä miehillä että naisilla. (Taulukko 5) Tutkimuksessamme vaikeammat 
masennus- ja ahdistuneisuusoireet lisäsivät merkittävän painon nousun riskiä iän, 
sukupuolen ja BMI:n vakioinnista huolimatta. 
Vähintään neljän vuoden seurantatutkimuksissa vaikeammat masennusoireet ovat 
liittyneet painon nousuun miehillä (DiPietro ym. 1992, Kawada ym. 2011) ja naisilla (Noppa 
& Hällström 1981). Vastaavasti nuoremmilla miehillä ja naisilla (Needham ym. 2010, 
Konttinen ym. 2013) ja toisessa tutkimuksessa ainoastaan miehillä (Konttinen ym. 2013) 
korkeammat masennuspisteet ovat olleet yhteydessä nopeampaan BMI:n nousuun.  
Kahden vuoden seurannan kohdalla painon muutos -ryhmien välillä ei ollut eroa 
ajankohtaisen diagnosoidun masennustilan esiintyvyyden suhteen. SCID-I-tutkimuksen 
mukaan kuuden vuoden seurannan kohdalla merkittävän painon nousun ryhmässä oli 
enemmän diagnosoitua masennustilaa, mutta eroa ei ollut HAM-D-pisteiden keskiarvoissa.  
Merkittävän painon nousun ryhmällä oli kahden vuoden jälkeen myös selvästi enemmän 
avohoitokäyntejä. Nämä seikat voivat viitata hitaampaan psyykkiseen toipumiseen ja 
mahdollisesti alkavaan masennustilan uusiutumiseen.  
Huonoa ruokahalua ja liiallista syömistä arvioitiin SCL-90-kyselylomakkeen yhdellä 
kysymyksellä, jossa korkeampi pistemäärä tarkoittaa suurempaa oireen voimakkuutta.  
Lähtötilanteessa oli enemmän huonoa ruokahalua niillä, joilla kuuden vuoden seurannassa 
oli todettavissa merkittävä painon nousu verrattuna niihin, joilla ei tapahtunut niin suurta 
58 
 
painon nousua. Kuuden vuoden seurannassa merkittävän painon nousun -ryhmässä oli 
enemmän ylensyöntiä kuin toisella ryhmällä, mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä. 
Masennuksen vuoksi avohoidossa hoidettujen potilaiden lapsuuden- tai 
nuoruudenaikaiset ikävät kokemukset lisäsivät myös merkittävän painon nousun riskiä. 
Ennen 15 vuoden ikää tapahtuneiden varhaisten traumojen on todettu lisäävän molemmilla 
sukupuolilla poikkileikkaustutkimusastelemassa aikuisiän lihavuuden riskiä (D'Argenio ym. 
2009). 32 vuoden prospektiivisessa seurantatutkimuksessa todettiin lapsuusaikana 
haitallisille psykososiaalisille kokemuksille altistumisen lisäävän aikuisiällä riskiä 
masennukselle, lievälle tulehdukselle sekä metaboliselle riskikertymälle. Yhteyksien todettiin 
olevan riippumattomia kunkin tunnetuista, kehityksellisistä ja ajankohtaisista riskitekijöistä 
(Danese ym. 2009). Lapsuusaikana tapahtuvien eriasteisten haitallisten kokemusten on 
todettu häiritsevän stressin säätelyn tavanomaista fysiologista vastetta (Heim ym. 2000, 
Gunnar & Quevedo 2007). Henkilöillä, joilla oli pitkäaikaista mielenterveysoireilua, todettiin 
alentuneeseen adiponektiinitason (joka toimii anti-inflammatorisena tekijänä) liittyvän 
lapsuudenaikaisiin haitallisiin kokemuksiin verrattuna henkilöihin, joilla ei ollut ollut 
haitallisia lapsuudenaikaisia kokemuksia. Yhteys oli riippumaton iästä, sukupuolesta, 
BMI:stä, siiviilisäädystä ja masennustilasta (Lehto ym. 2012). Lievä tulehdus on arvioitu 
yhteiseksi välittäjäksi masennuksen ja lihavuuden välille (Shelton & Miller 2010).  
Painon nousun ja persoonallisuushäiriön välistä yhteyttä ei ole juurikaan tutkittu. Tässä 
tutkimusaineistossa ryhmän C persoonallisuushäiriön esiintyminen kuuden kuukauden 
kohdalla oli yhteydessä merkittävään painon nousuun. Masennustiloissa esiintyy eniten 
ryhmän C persoonallisuushäiriöitä (Farabaugh ym. 2005, Friborg ym. 2014), joihin on todettu 
liittyvän masennuksen jälkeinen hitaampi toimintakyvyn palautuminen (Farabaugh ym. 
2007, Iacoviello ym. 2007, Oleski ym. 2012). Tästä potilasaineistosta tehty kahden vuoden 
seurantatutkimus osoitti, että ryhmän C persoonallisuushäiriöön liittyi myös hitaampi 
toipuminen masennustilasta (Viinamäki ym. 2003).  
Eri masennuslääkeryhmät eivät seurannan alussa eivätkä lopussa olleet yhteydessä 
huomattavaan painon nousuun kuuden vuoden seurannassa. Kahden vuoden kohdalla 
masennuslääkkeen yhtäjaksoinen käyttöaika ei ollut yhteydessä huomattavaan painon 
nousuun kuuden vuoden seurannassa. Masennuslääkitys oli harvemmin käytössä 
merkittävän painon nousun ryhmässä seurannan alkaessa ja päättyessä, mutta ero ei ollut 
tilastollisesti merkitsevä. Yli 12 vuoden yleisväestön seurantatutkimuksessa 
masennuslääkityksen tai masennustilan vaikutus painon nousuun havaittiin vähäiseksi alle 
65-vuotilailla (Patten ym. 2011). Lääketutkimuksista kootun meta-analyysin mukaan 
amitriptyliini ja mirtatsapiini vaikuttavat eniten painon nousuun yli neljä kuukautta,  
paroksetiini yli kahdeksan kuukautta, kestävän lääkehoidon aikana (Serretti & Mandelli 
2010). 
Sekä masennus että masennuslääkkeen käyttö voivat yhdessä vaikuttaa painon nousuun 
(Patten ym. 2011). On todettu, että tietyt masennuslääkkeet saattavat olla välittävinä tekijöinä 
painon nousuun (Zimmermann ym. 2003, Serretti & Mandelli 2010). Tämä yhteys ei 
kuitenkaan ole yksiselitteinen (Zimmermann ym. 2003), ja siihen ovat vaikuttamassa myös 
yksilölliset erot (Serretti & Mandelli 2010, Hasnain, Vieweg & Hollett 2012). Lisäksi 
masennuslääkityksen ja painon nousun vaikutuksia selvittäneissä tutkimuksissa on laajaa 
vaihtelua samankin lääkkeen kohdalla eri tutkimuksissa ja masennukseen liittyvät oireet 
voivat aiheuttaa painon vaihtelua (Serretti & Mandelli 2010). Lisäksi lääkkeiden tarkempaa 
käyttöä ei juurikaan arvioida pitoisuusmäärityksin (Dent ym. 2012).   
Painon nousu, ylipaino ja lihavuus lisäävät riskiä sairastua tyypin 2 diabetekseen (Guh 
ym. 2009, Kodama ym. 2014), verenpainetautiin (Francischetti & Genelhu 2007, Guh ym. 
2009) ja sydän- ja verisuonisairauksiin (Lavie, Milani & Ventura 2009, Strazzullo ym. 2010, 
Fan ym. 2013a). Vähintään 10 %:n painon nousun on havaittu lisäävän merkitsevästi 
diabeteksen ja sydän- ja verisuonisairauksien riskiä 20 vuoden seurannassa keski-ikäisillä 
miehillä, riippumatta siitä, oliko lähtötilanteessa normaalipaino tai ylipaino (Wannamethee, 
Shaper & Walker 2005). Yli 18 ikävuoden jälkeen vähäisenkin, yli 5 kg:n, painon nousun on 
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havaittu naisilla lisäävän keski-iässä sydän- ja verisuonisairauksien riskiä (Willett ym. 1995). 
Masentuneen potilaan painoon on siksi kiinnitettävä huomiota. 
Vaikeammat masennus- ja ahdistuneisuusoireet saattavat ennustaa hoitoon tulevien 
masennuspotilaiden merkittävää painon nousua seuraavien vuosien aikana. Aiheesta 
tarvitaan lisää pitkäaikaisseurantoja, joissa tutkitaan tarkemmin sekä masennus- että 
ahdistuneisuusoireiston diagnoosit sekä muiden painon nousuun liittyvien tekijöiden 
osuutta.  
6.5 METODOLOGISET NÄKÖKOHDAT  
6.5.1 Tutkimusasetelmien, aineistojen ja menetelmien tarkastelu 
6.5.1.1 Osatyö I 
 
Tutkimusjoukkoon kuuluivat yhdellä psykiatriselta kuntoutusosastolla hoidossa olleet 
potilaat, jotka kaikki olivat tutkimusajankohtana avohoidossa. Tutkimusjoukkoon kuului 60 
potilasta, joista tutkimukseen lupautui 36 ja yksi jäi myöhemmin pois. Pieni otos ja suuri kato 
heikentävät tulosten yleistettävyyttä. Tutkimusjoukon koko on pieni, mutta se edusti 
pitkäaikaisesti skitsofreniaa sairastavia potilaita. Tutkimusasetelmana oli 
poikkileikkaustutkimus, minkä vuoksi tuloksien syy-seuraussuhteista ei voi tehdä päätelmiä.  
Asetelman vahvuutena voidaan pitää sitä, että psyykkisen voinnin ja psykiatrisen hoidon 
yhteyttä metaboliseen oireyhtymään arvioitiin laajasti käyttäen positiivisten ja negatiivisten 
psykoosioireiden arviointihaastattelua sekä masennuksen arvioimisessa Calgaryn 
depressioasteikkoa.   Tämän osatyön päävahvuus oli se, että metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyyttä tutkittiin kansainvälisesti hyväksytyn määritelmän (NCEP:n) mukaan 
ensimmäistä kertaa skitsofreniaa sairastavilla potilailla. Skitsofrenian ja skitsoaffektiivisen 
häiriön diagnoosit tarkistettiin sairauskertomustiedoista DSM-IV-tautiluokituksen mukaan 
kahden psykiatrian erikoislääkärin toimesta.  
6.5.1.2 Osatyöt II ja IV 
 
Aineisto muodostui psykiatriseen erikoissairaanhoitoon lähetetyistä masennuspotilaista.  
Tutkimukseen osallistumisaikana ei vaikutettu heidän saamaansa psykiatriseen hoitoon, 
joten näkökulma on havainnoiva. Alkuperäisestä potilasaineistosta (n = 175) kuuden vuoden 
seurannassa oli mukana 121 potilasta, jolloin osallistumista voidaan pitää kohtuullisena (69 
%). Tutkimusjoukon koko oli moniin tilastollisiin analyyseihin pieni eikä vertailuaineistoa 
ollut käytettävissä. Nämä ovat osatöiden rajoitteita. 
Masennuksen vuoksi psykiatriseen polikliiniseen hoitoon lähetettyjen potilaiden 
metabolista oireyhtymää arvioitiin kuuden vuoden seurannan jälkeen (II osatyö). Tutkimus 
toteutettiin poikkileikkaustutkimuksena, jolloin saadaan tietoa tutkimushetkellä vallinneesta 
tilanteesta.  Asetelma ei kuitenkaan anna mahdollisuutta tehdä päätelmiä masennuksen ja 
metabolisen oireyhtymän syy-seuraussuhteista. Käytettävissä ei ollut metabolisen 
oireyhtymän esiintyvyyttä esimerkiksi hoidon alussa, mikä on puute. Tutkimuksessamme ei 
ollut terveiden vertailujoukkoa, joten metabolisen oireyhtymän esiintyvyyden suoraa 
vertailua ei ollut mahdollista tehdä. 
Potilaiden paino, pituus ja verenpaine sekä vyötärönympärys mitattiin samoilla 
mittareilla, mikä vähentää mahdollista vaihtelua mittausten välillä. Lisäksi sama henkilö 
mittasi vyötärönympäryksen, joten myös mittaustekniikka säilyi samanlaisena. 
Kuopion Depressioprojektin tutkimusote on naturalistinen, joten aineisto pystyy osaltaan 
vastaamaan tavanomaista hoitoa saaneiden masennuspotilaiden hoitoon liittyviin 
kysymyksiin. Tutkimusprojektin alkaessa kaikilla potilailla oli masennusdiagnoosi ICD-10-
tautiluokituksen mukaan.  
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IV osatyö oli prospektiivinen seurantatutkimus tästä samasta aineistosta, jossa potilaiden 
painon muutos määritettiin hoitoontulovaiheesta. Tutkimuksen vahvuutena on se, että 
kuuden vuoden aikana painon muutoksen yhteyttä voitiin tutkia useisiin psyykkisiin 
muuttujiin nähden. Lisäksi oli mahdollista tutkia painon nousun yhteyksiä hoidon 
toteutumiseen. Vähintään 10 %:n painon nousu on aikuisiällä varmuudella metabolisesti 
merkittävä painon nousu, mistä syystä tämä raja valittiin. 
6.5.1.3 Osatyö III 
 
Tutkimus on osa väestön seurantatutkimusta. Tästä kolmen vuoden seurantatutkimuksesta 
muodostettiin psyykkisten oireiden perusteella kaksi ryhmää, joihin lupautui kaikkiaan 223 
eli 78 % otantaan kuuluneista henkilöistä. Tutkimusjoukko on pieni osa alkuperäisestä 
väestötutkimuksesta, mutta siinä on edustettuna mielenterveysoireiden suhteen oireettomat 
ja oireiset.  
Tutkimuksesta suljettiin pois henkilöt, jotka tutkimuksen alkaessa kertoivat sairastavansa 
verenpainetautia, diabetesta tai sepelvaltimotautia. Väestötutkimuksen alussa ei voitu tutkia 
metabolista oireyhtymää yksityiskohtaisesti, mikä on puute. Masennus- ja 
mielenterveysoireiden kestosta oli tiedot kolmesta eri seuranta-ajankohdasta, mikä on 
tutkimuksen vahvuus. Kliiniset tutkimukset tehtiin tarkemmin seitsemän vuoden kuluttua 
väestötutkimuksen alkamisesta. Tulosten yleistettävyyteen voi kuitenkin liittyä ongelmia 
aineiston muodostumisen vuoksi.  
6.5.2 Metabolinen oireyhtymä 
 
Metabolinen oireyhtymä määritettiin NCEP:n määritelmän mukaan. Se on yksi eniten 
käytetyistä metabolisen oireyhtymän määritelmistä, ja sen mukaisesti metabolisen 
oireyhtymän olemassaolo on helppo tutkia.  WHO:n määritelmä on monimutkaisempi, koska 
siinä vaaditaan insuliiniresistenssin osoittaminen, heikentynyt glukoosinsieto tai diabetes ja 
näiden lisäksi vähintään kaksi neljästä komponentista, joista yksi on mikroalbuminuria. 
IDF:n määritelmän mukaiseen metabolisen oireyhtymän toteamiseen vaaditaan 
vyötärölihavuuden olemassaolo ja lisäksi vähintään kaksi muuta kriteeriä. 
Vyötärönympärysmitan raja-arvot IDF:n määritelmässä ovat pienemmät NCEP:n 
määritelmään verrattuna.  
Skitsofreniapotilaiden aineistossa modifioidulla NCEP-ATPIII:n ja IDF:n määritelmien 
välillä (Koponen ym. 2010) eikä NCEP-ATPIII:n ja modifioidun NCEP-ATPIII:n määritelmien 
välillä (Rejas ym. 2008) ole todettu olevan eroja metabolisen oireyhtymän sensitiivisyydessä 
ja spesifisyydessä.  Metabolisen oireyhtymän esiintyvyyteen liittyvissä meta-analyyseissä 
käytetyllä metabolisen oireyhtymän määritelmällä ei todettu olevan merkittäviä eroja 
skitsofreniaa (Mitchell ym. 2011) ja masennustilaa sairastavilla (Vancampfort ym. 2013a).  
 Masentuneilla metabolisen oireyhtymän esiintyvyyslukujen on todettu vaihtelevan 
merkitsevästi sukupuolen, tutkimusasetelman, tutkimusjoukon sekä sen mukaan, miten 
masennus ja metabolinen oireyhtymä on määritetty (Pan ym. 2012a). Masennuksen ja 
metabolisen oireyhtymän yhteys on todettu heikoimmaksi NCEP-ATP-III:n määritelmän 
mukaan ja vahvimmaksi IDF:n määritelmän mukaan (Pan ym. 2012a). Erilaisista kriteerien 
raja-arvoista ja yhdistelmistä huolimatta WHO:n, NCEP:n ja IDF:n määritelmillä on todettu 
olevan samanlainen kyky ennustaa sydän- ja verisuonisairauksien ja tyypin 2 diabeteksen 
ilmaantumista (Lorenzo ym. 2007). Metabolisen oireyhtymän määritelmien moninaisuus sekä 






7  Yhteenveto ja johtopäätökset 
Aikaisemmat tutkimukset ovat osoittaneet, että skitsofreniaa sairastavilla on yleisväestöön 
verrattuna enemmän lihavuutta, viskeraalista rasvaa, vyötärölihavuutta, insuliiniresistenssiä, 
metabolista oireyhtymää ja dyslipidemiaa. Lisäksi yleisväestöön verrattuna he tupakoivat 
enemmän ja heidän lähisukulaisillaan esiintyy enemmän tyypin 2 diabetesta. Ensimmäistä 
kertaa psykoosilääkehoitoa aloitettaessa skitsofreniaa sairastavilla voi tapahtua huomattavaa 
painon nousua. Psykoosilääkkeen käyttöön liittyy myös dyslipidemian lisääntyminen ja 
häiriöt insuliiniherkkyydessä ja insuliinin erityksessä. Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
on suurempi pitkään psykoosilääkehoitoa käyttävillä verrattuna lääkitsemättömiin tai 
ensipsykoosipotilaisiin. Skitsofrenian kestolla on positiivinen yhteys metaboliseen 
oireyhtymään ja dyslipidemiaan. Skitsofreniaa sairastavilla on 4–5 kertaa enemmän tyypin 2 
diabetesta ja 2–3 kertaa enemmän sydän- ja verisuonisairauksia yleisväestöön verrattuna. 
Skitsofrenian liittyy 2–3 kertaa suurempi kuolleisuus yleisväestöön verrattuna eikä 
elinajanodotteen ero yleisväestöön verrattuna ole merkittävästi kaventunut. Skitsofreniaa 
sairastavien somaattisten sairauksien hoidossa on suuria puutteita. 
Masennukseen ja masennustilaan liittyy myös vyötärölihavuutta, viskeraalista rasvaa ja 
matalaa HDL-kolesterolitasoa. Masennus ja masennustila lisäävät tyypin 2 diabeteksen 
ilmaantumisen riskiä ei-masentuneisiin verrattuna. Masennuksen on todettu olevan sydän- ja 
verisuonisairauksien etenemisen itsenäinen riskitekijä ja lisäävän sepelvaltimotaudin 
ilmaantumisen riskiä.  Masennustilaan liittyy 1,5-kertainen metabolisen oireyhtymän 
esiintyvyys yleisväestöön verrattuna. Masennuksen ja lihavuuden on myös todettu liittyvän 
toisiinsa ja päinvastoin. Samoin masennuksen ja metabolisen oireyhtymän on todettu 
liittyvän toisiinsa ja päinvastoin. Metabolisen oireyhtymän riski masennuksessa välittyy 
lihavuuteen liittyvien kriteerien eli vyötärölihavuuden, matalan HDL-kolesterolin ja koholla 
olevan triglyseriditason kautta. 
Skitsofreniaa ja masennusta sairastavien tyypin 2 diabetes ja sydän- ja verisuonisairaudet 
ovat tavallisia yleisväestön sairauksia, joiden hoitoon pätevät periaatteessa samat 
hoitosuositukset kuin muillakin. Erityistä on se, että näiden somaattisten sairauksien 
ilmaantumiseen liittynee myös muita lisätekijöitä erityisesti psyykkiseen sairauteen 
sairastumisvaiheessa ja sen hoidon alkaessa tai aikana. 
Pitkään skitsofreniaa sairastaneilla avohoitopotilailla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
oli 37 %. Miehillä esiintyvyys oli 47 % ja naisilla 25 %, ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä.  
Metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 2–4 kertaa suurempi kuin lähialueen 
väestöotoksissa todettu esiintyvyys.  Skitsofreniasairauden kestolla, potilaiden iällä tai 
potilaiden psykoosi- tai masennusoireilla ei todettu yhteyttä metaboliseen oireyhtymään. 
Klotsapiinilääkitys oli käytössä 60 %:lla potilaista ja heistä 50 %:lla oli metabolinen 
oireyhtymä. 
Masennuksen vuoksi kuusi vuotta aiemmin avohoitoon tulleiden masennuspotilaiden 
metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 36 %. Miehillä metabolista oireyhtymää oli 41 %:lla 
ja naisilla 33 %:lla. Ylensyömisen ja metabolisen oireyhtymän välillä todettiin merkitsevä 
yhteys. Masennuksen kestolla tai masennusjaksojen lukumäärällä ei todettu yhteyttä 
metaboliseen oireyhtymään. Sen sijaan potilailla, joilla todettiin diagnosoitu masennustila 
kuuden vuoden seurannassa, metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli 58 %.    
Väestöotoksessa metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli miehillä 49 % ja naisilla 21 %. 
Ainoastaan miehillä diagnosoitu masennustila, masennusoireet, itsetuhoiset piirteet, aiempi 
masennuskuorma sekä pitkäaikaiset mielenterveysoireet olivat yhteydessä metaboliseen 
oireyhtymään. Korkeammat masennuspisteet ja pitkäaikaiset mielenterveysoireet olivat 
heillä metabolisen oireyhtymän itsenäisiä riskitekijöitä. 
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Masennuksen vuoksi hoitoon tulleista potilaista 16 %:lla todettiin kuuden vuoden 
seurannassa vähintään 10 %:n painon nousu. Alun vaikeampien masennus- ja 
ahdistuneisuusoireiden todettiin olevan yhteydessä merkittävään painon nousuun. 
Lapsuuden tai nuoruudenaikaisten ikävien kokemusten todettiin lisäävän merkittävän 
painon nousun riskiä yli kolmikertaiseksi. Erot olivat riippumattomia sukupuolesta, iästä, ja 
BMI:stä.  
Skitsofreniaa ja masennusta sairastavilla metabolisen oireyhtymän esiintyvyys on 
suurentunut. Lisäksi pitkäaikaiset mielenterveysoireet saattavat miehillä lisätä metabolisen 
oireyhtymän kehittymisen riskiä.  
Skitsofreniapotilaan lääkehoidossa on mahdollisuuksien mukaan pyrittävä välttämään 
metabolisten ongelmien lisäämistä ja tuettava elämäntapamuutoksia. Skitsofreniapotilaan 
somaattista terveydentilaa tulee arvioida säännöllisesti ja somaattisten sairauksien 
ilmaantuessa somaattisen hoidon asianmukaista toteutumista tulee tukea. Myös 
masennuspotilaiden somaattista terveydentilaa tulee arvioida säännöllisesti. Terveellisiin 
elämäntapoihin kannustaminen ja tukeminen on tärkeää kaikissa hoidon vaiheissa. 
Masennuspotilaiden painoon tulee kiinnittää huomiota hoidon aikana. 
Jatkotutkimuksina tarvitaan laajoja potilasseurantoja, joissa metabolinen profiili pitäisi 
määrittää mahdollisimman varhain eli oireilun alkuvaiheessa. Metabolinen profiili tulisi 
uusia sairauden kestettyä jonkin aikaa. Tutkimuksissa tulisi tehdä kansainvälisesti 
hyväksytyllä tavalla tarkat diagnoosit skitsofrenian ja masennuksen sekä niiden toipumisen 
asteen osalta. Erilaiset metaboliseen oireyhtymään ja psyykkiseen hyvinvointiin liittyvät 
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Metabolinen oireyhtymä tarkoittaa 
sydän- ja verisuonisairauksien vaa-
ratekijöiden riskikasaumaa. Tässä 
tutkimuksessa selvitettiin skitsof-
reniaan ja masennukseen liittyen 
metabolisen oireyhtymän esiinty-
vyyttä sekä psyykkisten oireiden 
vaikeusasteen yhteyttä metaboliseen 
oireyhtymään. Lisäksi selvitettiin 
vähintään 10 %:n painon nousua 
ennustavia tekijöitä Kuopion depres-
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sairastavilla
